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Ueber die sogenannte subcorticale Alexie. 
Von 
Dr. Emil Redlich, 
Privatdocent für Neuropathologie an der Wiener Universität und Hilfsarzt des 
Wiener städtischen Versorgungshauses. 


(Hierzu Tafel 1.) 


Die Lehre von der Aphasie ist heute unstreitig an einen 
gewissen Wendepunkt gelangt. Ihre ersten bedeutenden Fort- 
schritte hatte sie, nachdem durch Broca gleichsam ihr Gebiet 
fixirt worden war, durch Wernicke und Lichtheim, sowie die 
daran sich anschliessende Richtung erfahren. Der Grundzug 
derselben, den Sprachact in gewisse physiologisch-psychologisch 
distincte Leistungen zu zerlegen, diese auf bestimmte Locali- 
sationen zurückzuführen und die Sprache als einen Associations- 
mechanismus aufzufassen, der in abgrenzbaren Associations- 
bahnen abläuft, erinnert uns unschwer an Meynert’s Ideen über 
den Aufbau des centralen Nervensystems, speciell des corticalen 
Apparates, und seine Ableitung physiologischer Function aus 
anatomischer Gestaltung. Wernicke bezeichnet selbst in seiner 
ersten Arbeit: „Der aphasische Symptomencomplex”, seine Dar- 
legungen über den Sprachmechanismus als eine Deduction aus 
Meynert’s Anschauungen über die Entwickelung der willkürlichen 
Bewegung aus der einfachen Reflexbewegung. Der Einfluss 
Wernicke’s auf die Lehre von der Aphasie war ein ungemein 
wirkungsvoller. Die einfache Aphasie ward zunächst aufgelöst 
in zwei Hauptgruppen, motorische und sensorische Aphasie mit 
einer Anzahl von Untergruppen, für deren jede ein scharf 


abgegrenztes Symptomenbild aufgestellt wurde. 
Obersteiner Arbeiten III. 1 


IS 


Dr. Emil Redlich. 


Die Fülle der Erscheinungen, die Verschiedenheit der Fälle 
verleiteten freilich manchen der Autoren in der angedeuteten 
Richtung weiterzugehen und neue Centren, neue Bahnen mit daraus 
resultirenden neuen Formen von Sprachstörungen anzunehmen. 
Es kam jedoch bald ein Rückschlag. So unzweideutig, so feststehend 
die fundamentalen Aufstellungen Wernicke’s waren, so trug 
doch der weitere Ausbau der Lehre allzu sehr den Charakter 
theoretischer Construction, für die erst nachträglich und nicht 
immer, ohne den Thatsachen Gewalt anzuthun, der klinische 
und anatomische Beweis herbeizuführen gesucht wurde; so ist 
es denn nicht zu wundern, wenn später manche der aufge- 
stellten Formen von Aphasie als unwahrscheinlich oder anato- 
misch unmöglich sich erwiesen, für andere wieder der erhobene 
anatomische Befund nicht oder zum mindesten nicht in allen 
Stücken mit dem theoretisch postulirten übereinstimmte. 

Ein wichtiges Moment wurde in die Lehre von der Aphasie 
durch Grashey!) eingeführt, der in einem berühmt gewordenen 
Falle zeigte, dass es eigenthümliche Sprachstórungen gibt, die 
durch functionelle Momente bedingt sind. Ich möchte aus hier 
nicht weiter zu erörternden Gründen dem Falle Grashey's nicht 
jene principielle Bedeutung zumessen, die ihm von vielen Seiten 
zugeschrieben wird, auch gegen seine weiteren Ausführungen 
sind mancherlei Bedenken zu erheben, die zum Theile schon von 
Wernicke geltend gemacht wurden; jedenfalls aber war rein 
theoretisch die Möglichkeit solcher Fälle erwiesen und gezeigt 
worden, dass in der Auffassung der Aphasie mit streng ana- 
tomischen Begriffen allein ein Auskommen nicht zu finden sei. 

Als ein sehr wichtiger Punkt ergab sich für Wernicke die 
Herbeiziehung des normalen Sprachmechanismus nach der Rich- 
tung, wie die einzelnen sprachlichen Acte erlernt und weiter- 
hin ausgeübt werden. Auch hier haben Wernicke's Ausführungen 
mehrfach Correcturen erfahren müssen; wir erwühnen hier nur 
die Wernicke's Angaben gegentheilige, heute aber ziemlich 
allgemein acceptirte Anschauung Kussmaul’s, wonach das spon- 
tane Sprechen nicht direct über das motorische Sprachfeld, 
sondern über das Wortklangbild erfolgt; weiters die Aus- 





1) Grashey. Ueber Aphasie und ihre Beziehungen zur Wahrnehmung. 
Arch. f. Psych., XVI. Bd., 1885. 
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führungen Charcot's über individuelle Verschiedenheiten in der 
Genese der sprachlichen Acte, Anschauungen, wie wir sie 
bei Ballet!) in consequenter, freilich wie uns scheint, zum Theile 
übertriebener Weise entwickelt sehen. Vielleicht sei hier auch er- 
wähnt, dass in der französischen, noch mehr der englischen ein- 
schlägigen Literatur Wernicke’s Ansichten niemals jene aus- 
schliessliche Bedeutung erlangten, wie in der deutschen Literatur, 
sondern auf Momente Gewicht gelegt ward, die bei uns erst 
jetzt allmählich zur Geltung kommen. 

Wie weit jene Reaction gegen Wernicke’s Anschauungen 
gehen wird, ist vorläufig noch nicht abzusehen; uns will es 
scheinen, als ob hier von mancher Seite schon über das Ziel 
hinausgeschossen worden wäre. An den Grundgedanken der 
Wernicke’schen Aufstellungen wird unseres Erachtens auch in 
der Folge festzuhalten sein; die Fälle von totalem Verlust ein- 
zelner sprachlicher Functionen werden wohl immer zunächst an 
eine anatomisch-localisatorische Begründung denken lassen. 

Man wird wohl auch der Annahme distincter, für den 
Sprachvorgang in Betracht kommender Centren von 
verschiedener physiologischer Bedeutung nicht ent- 
behren kónnen. Nur wird man entsprechend einer auch sonst 
in der Hirnphysiologie geltenden Anschauung diese Centren 
durchaus nicht als scharf abgegrenzt ansehen dürfen; es wird 
weiters auf all das, was uns die Hirnphysiologie und physio- 
logische Psychologie an Thatsachen oder gut begründeten 
Hypothesen liefert, Rücksicht zu nehmen sein. Die Bedeutung 
dieser Centren für den Sprachmechanismus wird etwa in der 
Weise zu fassen sein, dass alles, was in der Sprache mit 
acustischen Elementen zusammenhängt, ganz allgemein ge- 
sprochen in das acustische Rindengebiet zu localisiren ist, des- 
gleichen die optischen Elemente in das Rindenfeld des Opticus, 
die motorischen Acte in die motorische Region u. s. w. Weiter 
zu gehen und hier besondere Territorien abzugrenzen, wie man 
dies z. B. für den Gyr. angularis als Buchstabenbildcentrum 
gethan hat, erscheint heute nicht genügend begründet. Selbst 
die Stellung der Broka’schen Windung im übrigen corticalen 
Mechanismus ist noch nicht definitiv gegeben. 

1) Ballet. Die innerliche Sprache und die verschiedenen Formen der 


Aphasie. Deutsch von Bonger. Leipzig 18%. 
1* 
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Ein wirklicher Fortschritt in der Aphasielehre wird aber 
mit der genauen klinischen Untersuchung der einzelnen Fülle 
zu beginnen haben. Es wird Sache dieser Untersuchung sein, 
die Störungen der sprachlichen Functionen im Einzelnen darzu- 
legen, zu sehen, welche der associativen Verknüpfungen gestört 
sind u. 8. w., wobei natürlich stets auf das allgemeine und 
specielle psychische Verhalten des Kranken Rücksicht zu nehmen 
sein wird. 

Als ein Führer kann hierbei etwa jenes Schema der In- 
telligenzprüfung angesehen werden, das Rieger !) gegeben hat. 
Aus einer vergleichenden Untersuchung des Kranken zu ver- 
schiedenen Zeiten und unter verschiedenen Umständen wird es 
bis zu einem gewissen Grade möglich sein zu entscheiden, was 
von den Symptomen anatomisch bedingte Ausfallerscheinung und 
was functionelle Schädigung ist. Es wird also, um ein bekanntes 
Wort zu variiren, nothwendig sein, nicht die Aphasie, sondern 
den Aphasiker zu untersuchen. | 

Eine nothwendige Ergänzung dieser Untersuchung wird 
eine genaue anatomische Erforschung der zur Obduction ge- 
kommenen Fälle von Aphasie sein. Dieselbe wird sich aber 
durchaus nicht auf die makroskopische Feststellung der vor- 
handenen Läsionen beschränken dürfen, sondern auch die 
mikroskopische Untersuchung der Fälle erstreben müssen. 

Die Berechtigung einer solchen Forderung leuchtet jedem 
Erfahrenen ohneweiters ein. Man spricht so viel von Asso- 
ciationsbahnen und deren Störung bei der Aphasie; nur durch 
die mikroskopische Untersuchung wird es möglich sein, mit 
Sicherheit zu sagen, welche dieser Bahnen wirklich zerstört 
sind und welche nicht. Freilich werden nicht alle Fälle für 
Schlussfulgerungen geeignet sein, sondern bloss jene, bei denen 
die Läsion eine relativ begrenzte ist. Andererseits wird auch zu 
bedenken sein, dass eine anatomisch intact erscheinende Partie 
durch ungünstige Ernährungsverhältnisse functionell geschädigt 
sein kann. Unerlässliche Vorbedingung all dieser Untersuchungen 
ist natürlich eine genaue Kenntniss der verschiedenen Asso- 
ciationsbahnen, Bedingungen, die nur zum geringsten Theile 


1) Rieger. Beschreibung der Intelligenzstörungen in Folge einer Hirn- 
verletzung nebst einem Entwurfe zu einer allgemein anwendbaren Methode der 
Intelligenzprüfung. II Hefte. Würzburg 1888. 
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schon erfüllt sind. Aber speciell für das Gebiet, dass uns im 
Folgenden interessiren soll, den Hinterhauptslappen und seinen 
Uebergang zum Schläfe- und Scheitellappen betreffend, sind wir 
in der letzen Zeit durch die später zu erwähnenden Arbeiten 
von Monakow, Sachs, Vialet u. A. aufs beste informirt. 

An Untersuchungen, die den eben aufgestellten Forderungen 
wirklich entsprechen, ist die Literatur der Aphasie nicht gerade 
reich. So möge denn zunächst der im Folgenden zu beschreibende 
Fall hier seinen Platz finden. Klinisch handelte es sich um jene 
Form der Sprachstörung, die Wernicke als subcorticale 
Alexie, Dejerine als Cécité verbale pure bezeichneten und 
deren Symptomenbild im Wesentlichen in dem Unvermögen zu 
lesen bei erhaltener Schreibfühigkeit besteht. 

Die klinische Untersuchung unseres Falles ist nicht so 
erschópfend, als es nothwendig gewesen würe. Es fehlt z. B. die 
Untersuchung auf Wahrnehmung und Benennung der Farben, 
auf das Vorhandensein optischer Erinnerungsbilder, die Prüfung 
auf Buchstabenalexie ist nicht vollständig u. s. w. Dieser 
Mangel der Untersuchung liegt zum Theile an der mangelnden 
Intelligenz des Patienten; zum Theile daran, dass ich zu der 
Zeit, als ich den Patienten beobachtete, zu einer geistigen Ver- 
arbeitung des Befundes nicht kam und mir alle jene Punkte, 
die für das Verständniss des Falles nothwendig sind, nicht ge- 
nügend klar waren. Dies kann zugleich zeigen, wie wenig mit 
einer schablonenmässigen Untersuchung von Aphasikern gethan 
ist, dass vielmehr eine umfassende, von physiologisch - psycho- 
logischen Grundsätzen ausgehende Beobachtung noththut. Ich 
glaube aber nicht, dass dieser Mangel der Verwerthung meines 
Falles einen wesentlichen Eintrag thut; das Krankheitsbild der 
subcorticalen Alexie ist durch eine grosse Reihe von in der 
Literatur beschriebenen Fällen im Wesentlichen festgestellt, so 
dass von hier aus ohne allzu viel Zwang eine Ergänzung 
meiner Beobachtung möglich ist. Der Werth des Falles scheint 
mir in der genauen anatomischen Untersuchung desselben zu 
liegen, die um so aussichtsvoller erscheinen musste, als es sich 
um eine relativ beschränkte Erweichung handelte; es gelang 
hierdurch, einen Einblick in den Mechanismus der beobachteten 
Störungen zu gewinnen oder zum mindesten jene Punkte zu 
fixiren, von wo aus zur weiteren Klärung des Falles die Hypo- 
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these einzugreifen hat. Hier wird sich denn ein Eingehen auf 
gewisse allgemeine Gesichtspunkte aus der Lehre von der 
Aphasie nicht vermeiden lassen. Es soll dies nur insoweit ge- 
schehen, als es zur Auffassung des Falles nothwendig ist. Eine 
ausführliche Darstellung der Lehre von der Aphasie auf Grund- 
lage eines reichen klinischen und anatomischen Materiales soll 
vielleicht später einmal erfolgen. 


Bevor ich mit der Beschreibung meines Falles beginne, 
sei es mir erlaubt, Herrn Dr. Linsmayer, Hausarzt des städti- 
schen Versorgungshauses, für die Ueberlassung des Falles, 
sowie Herrn Professor Obersteiner, in dessen Laboratorium die 
histologische Untersuchung erfolgte, für dessen werthvolle Unter- 
stützung meinen besten Dank zu sagen. 


Carl Hellmuth, geboren 1827, gewesener Schneider, war der 
Versorgungsanstalt am 1. October 1877 mit der Diagnose „Atrophia 
nervi optici ustriusque" zugewachsen. Er fungirte viele Jahre in 
der Anstalt als Schreiber; seine Schwachsichtigkeit liess sich 
durch Convexglüser so weit beheben, dass er anstandslos lesen und 
schreiben konnte. Nach den mir freundlichst zur Verfügung ge- 
stellten Notizen des Herrn Dr. Linsmayer war Patient von seinem 
Eintritte bis zum 13. April 1891 relativ gesund. Um diese Zeit 
zeigte er ohne bekannte Veranlassung eine Schwäche beider 
unteren Extremitäten, so dass er nicht stehen oder gehen konnte; 
auch die rechte Hand zeigte eine leichte Parese, so dass sie zum 
Essen oder anderen Hantirungen nicht recht verwerthbar war. 
Die Sensibilität blieb intact, die Patellarreflexe waren erhöht. Die 
Intelligenz, die Sprache zeigte keine besonders auffällige Störung, 
auch das Sehvermögen zeigte keine Verschlimmerung. 


Am 21. April 1891 ist notirt: Patient klagt über Kopfschmerz, 
macht zuweilen den Eindruck von Verwirrtheit, findet hie und da 
ein Wort nicht. Die Parese der unteren Extremitäten hat sich ge- 
bessert, jedoch kann Patient nur einige Schritte machen. Die 
Besserung machte weitere Fortschritte, so dass Patient am 30. Mai 
als gesund aus dem Krankenstande wieder entlassen werden konnte. 

Am 23. Juni 1892 erlitt Patient einen Schlaganfall mit leichter 
Umnebelung des Bewusstseins ohne Convulsionen. Ich sah den 
Patienten zum erstenmale am 25. Juni 1892 und konnte folgenden 
Status aufnehmen: | 

Kleines, ziemlich kräftig gebautes, etwas marastisches Indi- 
viduum. Das Sensorium frei. Intelligenz im Allgemeinen etwas 
herabgesetzt. Dabei benimmt sich Patient aber vollständig correct, 
findet sich im Zimmer zurecht, gebraucht alle Gegenstände in der 
rechten Weise. Keine Klage über Kopfschmerz. 
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Pupillen etwas enge, gleich, reagiren auf Lichteinfall und 
auf Convergenz prompt, ohne Andeutung hemiopischer Pupillen- 
reaction. Das Sehvermógen im Allgemeinen herabgesetzt (in Folge 
der Sehnervenatrophie?). ) Ausfall der rechten Gesichtsfeld- 
hälften auf beiden Augen, die freilich etwas schwierig zu consta- 
tiren ist, da Patient nicht leicht versteht, auf was es bei der Unter- 
suchung ankommt. Während Patient einen von links her in das 
Sehfeld gebrachten Finger auf beiden Augen in freilich einge- 
schränktem Umfange bemerkt, sieht er denselben von rechts her 
erst, sobald er die Mittellinie passirt. 

Ganz leichte Parese des rechten Facialis im mittleren und 
unteren Zweig. Die Sensibilität im Bereiche des Gesichtes etwas 
herabgesetzt. 

Die Zunge wird ziemlich gerade vorgestreckt, zittert etwas, 
sonst frei beweglich. Leichte Parese des rechten Armes, mehr in 
einer gewissen Ungeschickliehkeit desselben bestehend. Ganz leichte 
Herabsetzung der Sensibilität am rechten Arm. Auch das Gefühl 
für passive Bewegungen und das Lagegefühl, sowie der stereo- 
gnostische Sinn gestört. Patient erkennt in die rechte Hand 
gegebene Gegenstände nicht so prompt wie links; die Störung zeigt 
sich auch darin, dass Patient Gegenstände in der rechten Hand zu 
haben vermeint, ohne dass ihm welche in die Hand gegeben worden 
wären. Leichte Parese des rechten Beines, ebenfalls mit leichter 
Herabsetzung der Sensibilität. Auch das linke Bein in seiner Motili- 
tät herabgesetzt, so dass Patient nur schwerfällig gehen kann. 
Patellarreflex beiderseits lebhaft. 

Ausser den genannien Störungen zeigt Patient auch eine 
deutliche Beeinträchtigung seines Sprachvermögens. Das Sprach- 
verstándniss ist vollkommen unbehindert. Das was Patient spricht, 
ist correet gebildet, jedoch ist sein Sprachschatz vermindert und hat 
er Schwierigkeit beim Benennen vorgezeigter Gegenstände. 

Es wird ihm ein Bleistift gezeigt. Er sagt: „Ja, wie soll ich 
da sagen, ich weiss es ganz gut." Es wird ihm nun Bleistift vor- 
gesagt; er spricht es prompt nach. Ebenso geht es ihm mit einem 
vorgezeigten Handtuche. Er wird gefragt, was man mit dem Hand- 
tuche mache. „Ja, das sind solche Sachen.” Nach einer kleinen 
Pause: „Man braucht es zum Abtroeknen". Auch die Bezeichnung 
eines Glases, einer Uhr u. s. w. kann er nicht finden. Er sagt 
meist: „Ja, wie soll ich da sagen," oder: „Das ist eine schwere 
Sache." Durch Suggestivfragen lässt sich erweisen, dass er die 
richtige Bezeichnung weiss; wird ihm dieselbe vorgesprochen, spricht 
er sie ohne Anstand nach, kann aber nach einer kurzen ۵ 
das Wort wieder nicht finden. Er findet meist die Namen der 
Gegenstände auch dann nicht, wenn er sie in die (rechte) Hand nimmt. 


1) Eine Untersuchung mit dem Augenspiegel konnte weder damals noch 
später durchgeführt werden, da sich Patient gegen dieselbe hartnäckig sträubte. 
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Auf die Frage, wie er heisse, sagt er: ,Eduard heiss ich 
nicht, Carl Hellmuth." 

Wo sind Sie geboren? ,In Wien." 

In welchem Bezirke? „Das ist schon lange her." 

In welcher Strasse haben Sie zuletzt gewohnt? „Den grössten 
Theil meines Lebens in —.” 

Wie viel Silben hat Hellmuth? (Das Wort vor sich hin- 
sprechend) „Zwei Silben.” 

Wie viel Silben hat Tintenfass? (In gleicher Weise) „Drei. 

Das Alphabet vermag Patient richtig herzusagen, aber erst, 
nachdem ihm der Anfang vorgesagt wurde. Das Vaterunser sagt er 
richtig. Die Volkshymne singt er nach einigem Sträuben in Text 
und Melodie ziemlich richtig. 

Leseproben: Patient vermag Gedrucktes nicht zu 
lesen, und zwar weder Worte, noch Buchstaben; den Sinn 
des Gedruckten versteht er nicht. Desgleichen besteht auch für 
Geschriebenes, und zwar sowohl einzelne Buchstaben, 
als Worte, Unvermögen zu lesen. Auch erkennt er den Sinn 
geschriebener Worte nicht, wie Suggestivfragen ergeben. Ebenso 
wenig kann er gedruckte und geschriebene Zahlen lesen. 

Schreibproben: Aufgefordert, seinen Namen zu schreiben. 
schreibt er richtig bis Hell-; er sagt sich dann weiter muth vor, 
vermag es aber nicht zu schreiben. Aufgefordert, Uhr zu schreiben, 
schreibt er her; liest es aber für Uhr. 

Vorgeschriebenes kann er nicht nachschreiben. Bei Schreib- 
versuchen ist Patient augenscheinlich auch durch seine Sehstörung 
behindert. | 

19. Juli 1892. Das Sensorium vollkommen frei. Das allgemeine 
psychische Verhalten etwas besser. Die Parese der rechten Seite 
noch vorhanden, jedoch sehr gering; auch die Sensibilitätsstörung 
noch nachweisbar. Rechtsseitige bilaterale Hemianopsie (eine peri- 
metrische Aufnahme des Gesichtsfeldes war aus äusseren Gründen 
nicht möglich). 

Der sprachliche Ausdruck besser und umfangreicher. Er kommt 
der Untersuchung mit Interesse entgegen, bedankt sich in der 
hóflichsten Weise für die geistige Anregung und bittet zu ent- 
schuldigen, wenn er so dumm rede. Dies alles bringt Patient in 
oft recht gewagten, sonst aber richtigen Phrasen vor. Einen vor- 
gezeigten Bleistift bezeichnet er riehtig als Bleistift. 

Bei einer Kaisersemmel (Wiener Gebäck) sagt er: „Wie soll 
ieh denn sagen, ein Laib Brot, um 2 kr. ein Stück Hausbrot." 

Haben Sie das immer als Hausbrot bezeichnet? „Nein, das 
hat einen anderen Namen." 

Ist das vielleicht eine Kaisersemmel? ,Ja, Kaisersemmel, das 
ist der riehtige Ausdruck." 

Eine vorgezeigte Uhr bezeichnet er richtig als Uhr, nur zu 
Anfang hatte er etwas gestockt. Er wird um die Benennung seines 


Ueber die sogenannte subcorticale Alexie. 9 


Rockes gefragt. Er überlegt lange, dann sagt er: „Das ist eine 
Hausuhr." Ist das nicht vielleicht ein Rock? „Ja, natürlich ist 
das ein Rock." Wo lässt man sich einen Rock machen? „Beim 
Schneider.” Wozu dient ein Rock? „Als Bekleidung." 

Es wird ibm nun eine Cigarettentasche gezeigt und um deren 
Namen gefragt: ,Ja, das ist, ich móchte halt sagen, vielleicht kónnte 
ich das näher sehen, nicht aus Neugierde.” Es wird dieselbe auf- 
gemacht, er sagt, das gehöre zum Rauchen, kann aber noch immer 
nieht den Namen finden. Wird ihm nun Cigarettentasche vorgesagt, 
so spricht er es ohneweiters nach. Es wird ihm nun auf den Tisch 

ewiesen: „Das ist auch eine Cigarettentasche.” „Nein, das ist keine 
igarettentasche, ich kann halt den richtigen Ausdruck nieht finden." 

Es wird ihm ein Federmesser gezeigt. Er findet die Bezeichnung 
nicht; wird ihm dann Federmesser vorgesagt, spricht er das Wort 
Federmesser nach. Es wird ihm nun ein Hut gezeigt. Er kann auch 
hier die Bezeichnung nicht finden. Es werden verschiedene falsche 
Worte gesagt; er schüttelt den Kopf. Endlich wird ihm Hut vorgesagt, 
er sagt: „Ja, das ist ein Federhut." Nun wird ein Bund Schlüssel 
gezeigt: „Das sind viele Federmesser." 

Mehrere auf seinem Tische liegende Gegenstände zeigt er auf 
Geheiss stets richtig. 

Zählen kann Patient richtig, auch führt er ganz einfache Kopf- 
rechnungen richtig aus. 

Das Alphabet und Vaterunser sagt er her, jedoch mit einer 
gewissen Unsicherheit. 

Lesen: Lesen unmöglich, auch Buchstaben kann er nicht 
lesen. Das Wort ,Botunde" in einer Zeitung liest er für Zeitungs- 
blatt, ein Wort nämlich, das ihm kurz vorher vorgesprochen worden 
war und das er noch in Erinnerung hat. Dabei sagt er: ,Ich finde 
eben, dass das Zeitungsblatt heisst." Desgleichen kann er auch Ge- 
schriebenes wede lesen noch verstehen. Wie er sich ausdrückt, sieht 
er wohl, kann aber nicht verstehen. 

Sehreiben geht jetzt bedeutend besser. Seinen Namen schreibt 
er vollständig correct; desgleichen schreibt er eine grössere Zahl 
von Worten, auch längere und schwierige, spontan und auf Dictat; 
nur hie und da ist ein kleiner Fehler, ein ausgelassener Buch- 
stabe ete. Die Sehrift selbst ist etwas zitternd, sonst aber correct. 
Zu grösseren Schreibübungen, etwa einem Briefe, ist er nicht zu 
bewegen, da ihm das Schreiben ersichtlich Mühe macht. Das, was 
er geschrieben, kann er nicht lesen. So wird ihm Handtuch dietirt, 
was er richtig schreibt; er liest es aber für Hauptbuch. 

Vorgeschriebenes kann er nur sehr mangelhaft, gleichsam 
Buchstabe für Buchstabe nachzeichnend, nachschreiben. 

Auch in der Folge blieb der Zustand des Patienten im 
Wesentlichen der gleiche. Das Sprachvermögen zeigte eher eine 
gewisse Besserung. Bei der Benennung vorgezeigter Gegenstünde 
hat er noch immer grosse Schwierigkeiten; bei der Mehrzahl findet 
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er die Namen nieht. Oefters gibt er eine falsche Bezeichnung an; 
so wird ihm z. B. ein Hut gezeigt, er meint, das wáre ein Augen- 
glas. Er wird nun gefragt, ob er ein Augenglas habe; er bejaht 
dies und zeigt auf Geheiss sein Augenglas. 

Dass er die Bedeutung der Gegenstünde kennt, zeigt. z. B. 
der Umstand, dass er den Hut, auf die Frage, wozu er diene, auf den 
Kopf setzte. Auch bei Suggestivfragen kommt er stets richtig auf das 
entsprechende Wort. Worte, die er nicht findet, spricht er ohne- 
weiters richtig nach. Einmal gebrauchte Worte wiederholt er gerne, 
auch wenn sie nicht passen. Die Tage der Woche zählt er richtig 
auf, desgleichen z. B. die persönlichen Fürwörter, die fünf Welt- 
theile u. s. w. Er zühlt ohne Fehler bis 100; einfache Rechnungen 
aus dem Einmaleins, leichte Additionen führt er correct durch. 

Die Lesestórung blieb nach wie vor eine absolute. 
Buchstaben kann er nicht lesen; es wurde leider unterlassen zu 
prüfen, ob er dieselben auch nicht in ihrer Bedeutung erkenne, 
etwa dureh Zusammensetzen eines Wortes aus isolirten Buchstaben, 
oder Aufsuchen bestimmter Buchstaben. Worte, gedruckte oder 
geschriebene, kann er weder lesen, noch versteht er ihren Sinn, 
wie mehrfach modifieirte, wiederholte Prüfung ergab. 

Schreiben von Worten nach Dietat geht gut, mit etwas un- 
sicherer Schrift, sonst aber im Wesentlichen correct. Vorgezeigte 
Gegenstände kann er nur dann aufschreiben, wenn er ihre Be- 
zeichnung findet, sonst schreibt er ein falsches Wort auf. Einzelne 
Buchstaben schreibt er richtig nach, liest aber die geschriebenen 
Buchstaben falsch. Das Nachschreiben ganzer Worte geht nur mangel- 
haft, und zwar nur bei kurzen Worten. Er schreibt auf Dictat 
Zahlen richtig, schreibt sie auch richtig nach, kann sie aber nicht 
lesen. So liest er z. B. 1 und 2 für a b, schreibt sie richtig nach, 
liest aber noch immer a b. Zum Zeichnen selbst der einfachsten 
Dinge ist Patient nicht zu bringen. 

Die Intelligenz des Kranken ist im Allgemeinen herabgesetzt, 
aber ohne einen ausgesprochenen Defect zu zeigen. Bei Unter- 
suchung des Patienten macht sich stets eine gewisse Vergesslich- 
keit und leichte Ermüdbarkeit stórend geltend. Auch das Haften- 
bleiben eben gebrauchter Worte tritt meist deutlich hervor. Er be- 
nimmt sich vollkommen correct, Zeichen von Seelenblindheit fehlten 
dauernd. 

Die rechtsseitige bilaterale Hemianopsie blieb in gleicher In- 
tensität bestehen. Sonst fehlten eigentliche Lähmungserscheinungen. 
Patient ging herum, jedoch recht sehwerfüllig und mühsam. 

Vom 12. December 1893 findet sich im Krankenjournale 
folgende Notiz: 

Naehdem Patient schon gestern unwohl gewesen, bekam er 
heute Früh plótzlich einen epileptiformen Anfall, wobei er nach 
Aussage der Würterin bei Bewusstsein war; es soll der Mund nach 
links verzogen gewesen sein, die beiderseitigen Extremitüten zeigten 
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elonisehe Zuekungen. Im Laufe des Vormittags traten noch mehrere 
solcher Anfälle auf, mit der Dauer von etwa 1'/, Minuten. Die 
Pupillen waren enge, die linke etwas enger wie die rechte, reactions- 
los. Das Bewusstsein war jetzt erloschen. Die Patellarreflexe herab- 
gesetzt. Auf Klysma von 2:0 Gramm Chloralhydrat sistirten die An- 
fälle. Patient schaute um sich, war aber nicht bei Bewusstsein, 
reagirte selbst auf lautes Anrufen nicht. 

Nachmittags ist Patient noch immer schwer somnolent, gibt 
auf einzelne Fragen zwar kurze Antwort, verfällt aber dann wieder 
in seinen apathischen Zustand. Ausgedehnte Bronchitis. Tem- 
peratur ۰ 

13. December 1893, Früh, Temperatur 37:5. Patient wieder 
etwas freier, spricht jedoch nur wenig und mühsam. Nachmittags 
39°0, zunehmender Collaps. 

14. December, !/,9 Uhr Früh, Exitus. 

Die Obduetion wurde am 15. December 1893 von Professor 
Kolisko vorgenommen und ergab folgenden Befund (so weit es das 
Gehirn betrifft): 

Schädel geräumig, leicht asymmetrisch, indem er in seiner 
rechten Hälfte stärker gewölbt erscheint; bis 1 Centimeter dick, 
grösstentheils compact, mit bis in die Tubera frontalia hinauf- 
reichenden Frontalsinus. Schädel mit der Dura verwachsen. An seiner 
Innenfläche linkerseits die Furchen der Arteriae meningeae sehr stark 
vertieft. 

Die Dura schlaff, blutarm; ihre Innenfläche glatt und glänzend. 
Die inneren Meningen blutarm, über der Convexitát der Hemisphären 
längs der Furchen leicht getrübt und etwas verdickt. Entsprechend 
dem Fusse der linken Stirnwindung linkerseits die Arachnoidea 
knotig weiss verdickt und eine etwa kleinkirschgrosse .Blase bildend, 
der entsprechend der Fuss der dritten linken Stirnwindung etwas 
gegen die Insel zurückgesunken ist, sonst aber dieselbe ohne Ver- 
änderungen. Die Hirnarterien durchwegs zartwandig. Die Hirnhäute 
allenthalben leicht abziehbar, die Windungen durchwegs leicht ver- 
schmälert, deutlicher auf der linken Hemisphäre. Beim Abziehen 
der Hirnháute vom Hinterhauptslappen erscheint in der Tiefe der 
linken Fissura calcarina ein bis in das Spindelläppchen sich fort- 
setzender, gelbbräunlicher Erweichungsherd und ebenso auch im 
hinteren Theile der Fissura parieto-oecipitalis. An frontal geführten 
Hirndurchschnitten betrifft der genannte Erweichungsherd die 
mediale untere Hälfte des Markes der Hinterhauptspitze und sendet 
einen Fortsatz in die Marksubstanz des Spindelläppchens hinein. 
Ferner findet sich in der Marksubstanz der vierten und fünften 
Schläfewindung das Mark stark verschmälert, gelbbräunlich ver- 
färbt und das angrenzende Ammonshorn atrophisch und verdichtet. 
Im Thalamus opticus derselben Hemisphäre findet sich ein seine 
obere, hintere und äussere Partie einnehmender, rostbraun gefärbter, 
narbig begrenzter Herd, der bis in den Schwanz des Schweifkernes 
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und in die medialen Stabkranzantheile hinaufreicht. Ausserdem 
finden sich im rechten Thalmus, und hie und da zerstreut in der 
Marksubstanz des rechten Hinterhauptlappens kleinste ältere Er- 
weichungsherde. Das Ependym über dem Schweifkern pigmentirt, 
die Kammern erweitert. 

Die Stücke aus den linken Hemisphären wurden ia Müller- 
scher Flüssigkeit gehärtet und nach dem üblichen Einbettungsver- 
fahren geschnitten. Es wurden so von der Spitze des Hinterhaupt- 
lappens bis an das vordere Ende des Herdes (hinterer Theil des 
Thalamus opt.) etwa 30 verschiedenerlei Frontalschnitte für die 
mikroskopische Untersuchung gewonnen, die mit Alaunhámatoxylin- 
Karmin und nach Pál mit Nachfärbung in Cochenille-Karmin ge- 
färbt wurden. Bei der Anfertigung der Schnitte hat mich Herr Dr. G. 
Spiller aus Philadelphia auf das wirksamste unterstützt, wofür ich 
ihm hier meinen besten Dank sage. — 

Beginnen wir mit der Beschreibung der am weitesten nach 
hinten gelegenen Schnitte und schreiten von hier gegen das fron- 
tale Hirnende vor, so finden wir zunächst am Hinterhauptspol die 
Hirnrinde und das Mark des Occipitalpoles intact; nur im Centrum 
des letzteren zeigen sich einzelne blassere Stellen, ohne dass sich 
eine genauere Differenzirung geben liesse. Etwa 2 Centimeter vom 
Hinterhauptspole entfernt, finden wir an der oberen, gegen den 
Scheitel gekehrten Fläche des Gyrus fusiformis einen kleinen 
Erweichungsherd, der die Rinde nebst einem kleinen Theile des 
angrenzenden Marklagers einnimmt. Auf die mediale Fläche des 
Hinterhauptlappens greift dieser Erweichungsherd, innerhalb dessen 
das Gewebe vollständig zerstört ist, und durch zahlreiche, dicht 
aneinandergelagerte, Markklümpchen enthaltende Rundzellen ersetzt 
ist, nicht über. Die centrale Markmasse — das Hinterhorn, respective 
die dasselbe umkleidenden Markstrahlungen sind noch nicht zu 
sehen — ist in ihrer unteren Hälfte blässer; sonst zeigt der Schnitt 
normale Verhältnisse. 

Weiter nach vorne nimmt die Erweichung rasch an Umfang 
zu. Sie umfasst nahezu den ganzen Durchschnitt des Gyr. fusiform., 
die untere Hälfte des Gyr. lingualis und reicht auch in die unteren 
Abschnitte der centralen Markmasse des Occipitallappens hinein. 
Im Centrum der Erweichung ist das Gewebe vollständig zerstört, 
wodurch eine kleine, unregelmässig begrenzte Höhle entstanden 
ist. In der Umgebung dieser Höhle ist das nervóse 9 
gänzlich zugrunde gegangen und ersetzt durch dicht aneinander- 
gelagerte, kernhaltige, mit Marktröpfehen gefüllte Zellen; reichliches 
Blutpigment, zum grössten Theile in Zellen eingeschlossen; die Ge- 
fässe erweitert, strotzend gefüllt. 

In den betheiligten Windungen ist das Mark vollständig de- 
generirt oder sehr faserarm, während die Rinde zum grössten 
Theile erhalten geblieben ist, und nur der Markfasern fast gänz- 
lich entbehrt, sowie von Rundzellen infiltrirt ist. Die Windungen 
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der Convexität sind intact, nur der Uebergang der dritten 
Occipitalwindung in den Gyr. fusiformis ist in den Erweichungs- 
process mit einbezogen. Das Stratum profundum convexitatis (Sachs) 
ist etwas blässer. 

Einen halben Centimeter weiter nach vorne (Fig. 1) hat das 
erweichte Gebiet beiläufig den Umfang einer Nuss; die centralen 
Partien sind daselbst gänzlich ausgefallen und bilden einen Hobl- 
raum (Cy) der von den Resten des erhalten gebliebenen Markes 
und der Rinde eingeschlossen wird. Zerstórt ist von den Rindenpartien 
nahezu die ganze Umrandung der Fissura calcarina, weiters der 
grósste Theil des Gyr. lingualis, dessen Rinde zwar erhalten ist, 
aber der Markfasern nahezu gänzlich entbehrt, und die medialen 
Abschnitte des Gyr. fusiformis. Auch der Cuneus ist zum Theile mit 
einbezogen. Vom Ventrikel, respective seiner Umrandung ist nichts 
zu sehen, an seiner Stelle liegt die Erweichungseyste. Nach aussen 
davon findet sich gegen die convexe Fläche des  Hinterhaupt- 
lappens, entsprechend den Markhüllen des Ventrikels eine blasse, 
an Nervenfasern verarmte Partie (D). Rinde und Stratum  pro- 
prium der drei Occipitalwindungen sind im grossen Ganzen 
intact geblieben; doch finden sich auch hier fleckweise etwas 
hellere Partien. 

Die Erweichungscyste nimmt nach vorne noch an Umfang 
zu. Von den Rindenpartien ist der Cuneus nur in seiner, der 
Mantelkante zusehenden Hälfte erhalten, während die der Fissura 
ealearina zugekehrte Hälfte und der Gyr. lingualis nahezu voll- 
ständig zugrunde gegangen sind; desgleichen der grösste Theil 
des Gyr. fusiform. Der Ventrikel selbst ist nicht zu sehen, dagegen 
ist ein Theil seiner oberen Markumhüllung erhalten geblieben; 
hier kann seine dreifaehe Schichtung in den Forceps major, Strat. 
sagittal. intern. (Gratiolet'sehe Sehstrahlung) und extern. (Fascieul. 
long. infer) zum Theil differencirt werden. An der der medialen Seite 
des Ventrikels entsprechenden Partie sind diese Markpartien 
gänzlich in die Erweichung aufgegangen. Das Strat. profundum con- 
vexitatis ist an Pálprüparaten aufgehellt, die Convexität zeigt hellere 
Streifen entsprechend den ausgefallenen Forcepsstrahlungen. 

An Schnitten, nach denen Fig. 2 der Tafel I gezeichnet ist, hat 
die eigentliche Erweichung schon an Umfang abgenommen. Sie nimmt 
den grössten Theil des Markes des Gyr. linqu. und fusiform. ein. 
Die Rinde dieser Windungen ist erhalten geblieben, ist jedoch sehr 
arm an Nervenfasern, dagegen reichlich von erweiterten Gefässen 
und Rundzellen durchsetzt. Die Umrandung der Fiss. calcarina ist 
erhalten, nach innen sind die entsprechenden Rindenpartien von 
einem schmalen Markstreifen umkleidet (Sachs’ Stratum calcarinum, 
Str. ea. der Fig. 2). Der Ventrikel selbst ist nicht deutlich abzu- 
grenzen, an seiner Stelle findet sich theils Erweichung, theils De- 
generation. Von seinen Markhüllen findet sich nur an der der con- 
vexen Oberfläche zugekehrten Seite ein Theil des Fascicul. long. 
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infer. (Fli.) erhalten, nach oben, unten und innen geht derselbe 
ohne seharfe Grenze in die degenerirten Partien über. Die dem 
Forceps und der Sehstrahlung entsprechenden Markhüllen des Ven- 
trikels sind nirgends deutlich zu differenciren. Auch hier ist die 
convexe Oberflüche des Hinterhauptlappens, sowie das Mark dieser 
Windungszüge bis auf die mediale Partie der III. Occipital- 
windung normal; nur streckenweise finden sich im Marke sonst 
Aufhellungen. 

An Schnitten, die wiederum ein Stück weiter nach vorne fallen, ist 
der Ventrikel deutlich zu sehen; erist ziemlich beträchtlich erweitert. 

Als Grundlage der Beschreibung diene ein Schnitt, nach dem ` 
Fig. 3 angefertigt wurde. Der Umfang der eigentlichen Erweichung 
ist noch geringer geworden. Sie beschränkt sich auf die untere 
und einen Theil der medialen Umrandung des erweiterten Ven- 
trikels, dessen Ependym überall noch erhalten ist. Durch die Er- 
weichung direct zerstört ist das Marklager des Gyr. fusiformis (Fu) 
und zum Theile des Gyr. lingualis (Li); die Rinde der genannten 
Windungszüge ist aber noch zum grössten Theile stehen geblieben. 
Die die Fissura calcarina umgrenzende Rinde ist erhalten; sie ist 
streckenweise von Resten des Stratum calcar. (Str. ca) umgrenzt. 
Gehen wir nun auf die dreifache Markhülle, die normaliter den 
Ventrikel umkleidet, ein, so finden wir an der oberen Umrandung 
des Ventrikels den Forceps major (Fm) in seiner oberen und late- 
ralen Hälfte vollkommen normal, während der mediale Theil, und 
zwar scharf absetzend, nahezu vollständig degenerirt erscheint. 
Weiters sehen wir, dass jene Markhülle, die den Ventrikel an der 
lateralen und medialen Seite zunächst umkleidet, die Sachs als 
Forceps, andere Autoren aber als Tapetum bezeichnen, an der late- 
ralen Seite dorsal eine ziemliche Strecke weit erhalten (F) ist. 
gegen den unteren Pol des Ventrikels immer schwücher wird und 
endlich ganz aufhört. Am unteren Pole des Ventrikels finden wir 
den Forceps minor günzlieh fehlend, theils durch Degeneration, 
theils direct in die Erweichung übergegangen. Hier ist auch vom 
Stratum sagittale internum (Sehstrahlung) und externum (Fascicul. 
long. infer.) niehts erhalten, wührend von letzterem an der Aussen- 
seite ein ventraler Abschnitt noch markhaltig (Fli) ist. Es sei aber 
hervorgehoben, dass eine bestimmte Zutheilung der erhalten ge- 
bliebenen Markhüllen des Ventrikels zu einer der drei Schichten 
nicht immer leicht durchführbar ist. An der medialen Umrandung 
des Ventrikels fehlen die drei Schichten gänzlich, hier ist bloss, wie 
schon oben erwähnt, ein Theil des Stratum proprium corticis spec. 
das Stratum calearinum stehen geblieben. Entsprechend den aus- 
gefallenen Forcepsstrahlungen finden sich im Marklager des con- 
vexen Antheiles des Hinterhauptlappens hellere Flecke, insbesondere 
entsprechend dem Stratum profundum convexitatis; sonst aber 
herrschen hier normale Verhältnisse. Das histologische Bild der 
Erweichung und Degeneration ist das gewöhnliche. 
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Die geschilderten Verhältnisse erhalten sieh nun zunächst 
in wenig veränderter Form; vom Forceps major bleibt auch an der 
medialen Seite des Ventrikels ein kurzes Stück erhalten, um dann 
scharf abgegrenzt in den übrigen degenerirten Theil des medialen 
Forceps überzugehen. Von der lateralen Partie des Forceps ist 
wiederum ein Theil, und zwar der dorsale erhalten geblieben; 
hier findet sich auch eine kleine Partie der Sehstrahlung und 
des F. l. infer. markhaltig. Die Erweichung liegt nun an dem 
unteren Pole des spitz zulaufenden Ventrikels, vornehmlieh gegen 
dessen mediale untere Ecke; hier, sowie an der medialen Seite 
des Ventrikels entbehrt derselbe gänzlich seiner Markhüllen. Er- 
wühnenswerth ist, dass das auftretende Splenium corporis callosi 
deutliche Zeichen der  Erweichung in beträchtlichem Umfange 
darbietet. 

Wir gelangen nunmehr in jene Partien, denen Fig. 4 ent- 
spricht. Wir sehen das Unterhorn des Seitenventrikels (V), an 
seiner Innenseite Ammonshorn (Am) und Gyr. hippocampi Gi); 
an der convexen Fläche sehen wir die tief einsehneidende Fiss. 
Sylvii (Sy). Der Ventrikel ist von ziemlich normalem Ependym 
ausgekleidet. Nach aussen von seinem unteren Pole finden wir die 
Erweichungscyste (Cy), die das Marklager des ganzen Gyr. fusiform. 
und eines 'lheiles des Gyr. temp. III einnimmt. Das Ammonshorn 
(Am) und der Gyr. hippocampi (Hi) sind stark geschrumpft, der 
Nervenfasern zum grössten Theile beraubt, ihre Ganglienzellen an 
Zahl redueirt, geschrumpt; im Marke des Gyr. hippocampi finden 
sich kleine Lücken. Der Balken (Cc) ist bei seinem Eintritte in 
die linke Hemisphäre intact; wir sehen auch einzelne Züge gegen 
den oberen Pol des Frontalschnittes abgehen. Nach abwärts sehen 
wir das Balkentapetum (Ta) sieh loslósen. Das Balkentapetum ist 
aber auf seinem Zuge längs der lateralen Fläche des Ventrikels 
mehrfach durch kleine Erweichungen unterbrochen, die sich histo- 
logisch durch das Auftreten zahlreicher mit Marktrópfehen erfüllte 
Zellen, Erweiterung und Zellinfiltration der Gefässe, Lockerung des 
Gewebes und Schwund der Markfasern documentiren. Das ventrale 
Stück des lateralen Ventrikelrandes zeigt nur mehr einen schmalen 
Belag von Tapetumfasern, wührend dieselben am unteren Pole des 
Ventrikels gänzlich fehlen. Die nach aussen vom Tapetum liegen- 
den Markhüllen des Ventrikels (Sehstrahlung und unteres Längs- 
bündel) sind bis auf geringe Reste theils in der Erweichung auf- 
gegangen, theils degenerirt (D). Hochgradig degenerirt ist auch der 
Fornixschenkel (Fo). Die convexe Oberfläche ist auch hier bis auf 
geringe Aufhellungen im Marklager (entsprechend ausgefallenen 
Balkenfasern) normal. 

Die Verhältnisse bleiben an den folgenden Schnitten im 
Wesentlichen die gleichen; ich übergehe dieselben und wende mich 
der Beschreibung eines Schnittes zu, dem Fig. 5 entspricht. Auf 
demselben ist der Ventrikel nach oben bedeckt von dem hinteren 
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Antheile des Thal. opticus (Th). Letzterer am Pälpräparate fleck- 
weise aufgehellt, im Allgemeinen sehr blass. Histologisch finden 
sich in demselben stellenweise Zeichen der Erweichung mit voll- 
ständiger Lockerung des Gewebes, Auftreten von markhaltigen 
Zellen u. s. w. Deutlich ist die Verarmung des Gewebes an Nerven- 
fasern. 

Das Corpus geniculatum extern. (Cge) ist stark geschrumpft, 
im Inneren entbehrt es der Markfasern nahezu gänzlich, seine Zellen 
sind zum Theile erhalten. Das nach aussen von demselben liegende 
untere Ende des Schwanzkernes ist erweicht. Ammonshorn und 
Gyr. hippocampi zeigen die gleichen Veränderungen wie früher. 
Die Rinde des Gyr. fusiformis (Fu) ist erhalten geblieben, sein 
Mark jedoch durch eine Erweichung eingenommen, die bis an 
den Ventrikel heranreicht, dessen Ependym aber stehen geblieben 
ist. Vom Tapetum (Ta) ist nur ein sehmaler Rest an der lateralen 
Seite des Ventrikels stehen geblieben; am unteren Ventrikelrand 
fehlt das Tapetum, sowie Sehstrahlung und Fascic. long. infer.; 
letztere fehlen aueh sonst, an ihrer Stelle findet sieh ein der 
Markfasern nahezu ganz entbehrendes Gebiet (D). Der auftretende 
Linsenkern (Nl) zeigt normale Verhältnisse. 

Bezüglich des Balkens finden sich die bei den früheren 
Schnitten geschilderten Verhältnisse ziemlich unverändert. Der 
Balken selbst intact, hingegen der von demselben ventralwärts ab- 
gehende Zug bald unterbrochen; auch sonst findet sich lateralwärts 
von der Insertion des Balkens eine Aufhellung. 

Bezüglich der weiter nach vorne gelegenen Schnitte will ich 
nur jene Punkte hervorheben, die hier von Belang sind. Die 
Ependymauskleidung des Ventrikels ist auch nach vorne hin er- 
halten; dagegen weist seine Umgebung, insbesondere entsprechend 
seiner unteren Ecke ausgesprochene Degeneration auf; in mehr 
vorne gelegenen Ebenen finden sich Theile der Umrandung des 
Ventrikels, dem Fascic. long. inf. entsprechend, erhalten. Entsprechend 
der äusseren Kapsel sieht man einen schmalen Zug von Nerven- 
fasern von der Umgebung des Ventrikels nach ersterer abgehen. 
Während die Schläfenwindungen selbst in Rinde und Mark normal 
erscheinen, findet sich in jener Partie derselben. wo sie an die 
Umgebung des Ventrikels sich anschliessen, hellere Flecke. Die 
beschriebenen Veränderungen an Ammonshorn und Gyr. hippocampi 
erhalten sich in gleicher Weise wie rückwärts, desgleichen zeigt 
sich das Marklager des Gyr. fusiform. zum grossen Theile erweicht, 
Die vorderen Antheile des Thal. opticus, der Tractus optieus, der 
Nucleus lentif. und die innere Kapsel erscheinen normal. Der 
Balken und die von ihm in linke Hemisphäre ausstrahlenden Faser- 
massen erscheinen von jenen Ebenen an, wo der Linsenkern am 
Frontalschnitte bereits mit drei Gliedern vertreten ist, nach vorne 
hin vollständig intact. 
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Resumiren wir zunächst in einigen Worten die Kranken- 
geschichte unseres Falles. Ein 64jähriger Mann, der seit 
längerer Zeit an Sehschwüche, angeblich in Folge Atrophia n. 
opt. leidet, die ihn aber nicht hindert, anstandslos Schreib- 
geschüfte zu betreiben, zeigt im April 1891 vorübergehend 
Parese beider Beine und des rechten Armes, die jedoch bald 
wieder vorübergingen. Im Juni 1892 erleidet Patient einen 
Schlaganfal, der ohne besondere Allgemeinerscheinungen ein- 
herging. Es wird leichte rechtsseitige Hemiparese mit Betheili- 
gung der Hautsensibilität und des Muskelsinnes an der rechten 
Hand constatirt; diese Symptome verschwinden nach einiger 
Zeit und sind mithin nur als indirecte Herdsymptome aufzu- 
fassen. Dagegen bleiben als dauernde Ausfallserscheinungen 
zurück eine gleichzeitig mit der Parese eingetretene bilaterale 
rechtsseitige Hemianopsie nebst Störungen des sprach- 
lichen Ausdruckvermögens. Während das Sprachverständniss 
und das rein motorische Moment bei der Sprachbildung intact 
bleiben, zeigt Patient eine eigenthümliche, später noch zu 
charakterisirende Sprechweise, er hat Schwierigkeiten, wenn er 
vorgezeigte Gegenstände bezeichnen soll. Störungen bein 
Schreiben finden sich nur in der ersten Zeit nach dem Anfalle, 
während er später relativ correct, spontan und auf Dictat, 
schreibt. Dagegen besteht dauernd totale, literale und verbale 
Alexie für Geschriebenes und Gedrucktes. Dieser Zustand 
dauert mit ganz unwesentlichen Aenderungen bis zum Tode an, 
der etwa 1!/ Jahre später unter epileptiformen Anfällen und 
einer schweren Bronchitis erfolgt. 

Dieses Krankheitsbild, dessen Hauptcharakteristika somit 
Alexie (ohne Agraphie) und rechtsseitige Hemianopsie darstellen, 
ist nun kein zufälliger Symptomencomplex, sondern ein des 
öfteren bereits beobachtete und beschriebene Form der Sprach- 
stórung, die Wernicke als subcorticale Alexie, Dejerine als 
Cécité verbale pure bezeichneten. 

Bei einer freilich durchaus nicht vollstándigen Durchsicht 
der Literatur fand ich folgende analoge Fälle. Es sind dies die 
Beobachtungen von Trousseau,!) Abeele,*) Broadbent, 3) 





!) Trousseau. Arch. gen. de Med. 1865, cit. bei Charcot. 
?) Abeele, cit. bei Kussmaul, Stórungen der Sprache. 
3) Broadbent, cit. bei Kussmaul. 
Obersteiner Arbeiten III. 2 
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Bernhardt,*  Westphal,? Schweigger,*) Magnan, ^) 
Skwortzoff,5) Samelsohn,**) Charcot,*) Bernheim,’) 
Wilbrand,®)  Reinhard,? Brandenburg, "90 Bruns und 
Stólting,!) Benett,!?)  Dejerine,!) Mierzejewski, 1?) 
Monakow,!5) Adler, !*) Uhthoff, 1) Williams, !®) Müller, 1°) 


1) Bernhardt. Vorkommen und Bedeutung der Hemiopie bei Aphasischen. 
Berl. klin. Wochenschr. 1872. 

2) Westphal. Zeitschr. f. Ethnolog. 1874, cit. bei Kussmaul. 

3) Schweigger. Hemiopie und Sehnervenleiden. Arch. f. Ophtl. XXII. Bd., 
1876. Der Fall ist nicht ohneweiters verwerthbar, da über die Schreibfühigkeit 
nichts angegeben ist. 

*) Magnan, cit. bei Skwortzoff. 

5) Skwortzoff. De la cécité et de la surdité des mots dans l'aphasie. 
Thése de Paris 1881. ۰ 

5) Samelsohn. Berl. klin. Wochenschr. 1882. 

6) Charcot. Vorlesungen über Nervenkrankheiten. lI. Bd., s. auch 
Herczel. Wiener med. Presse 1883. 

7) Bernheim. Contribution à l'étude de l'aphasie, de la cécité psychique 
de choses. Rev. d. Med. 1885. 

8) Wilbrand. Ein Fall von rechtsseitiger lateraler Hemianopsie mit 
Sectionsbefund. Arch. f. Ophthalm. XXXI. Bd., 1885. 

9) Reinhard. Zur Frage der Hirnlocalisation mit besonderer Berück- 
sichtigung der cerebralen Sehstörungen. Arch. f. Psych. XVII. und XVIII. Bd., 
1886/87. Fall XIII. 

10) Brandenburg. Ein Fall von homonymer rechtsseitiger Hemianopsie 
mit Alexie und Trochlearisláhmung. Arch. f. Ophthalm. XXXIII. Bà., 1887. 

11) Bruns und Stölting. Ein Fall von Alexie mit rechtseitiger homony- 
mer Hemianopsie (,subcorticale Alexie", Wernicke). Neurolog. Centralbl. 1888. 

12) Benett. Sensor. Aphasie. Brit. med. Journ. 1888, ref. Neurol. Central- 
blatt 1888. 

13) Dejerine, cit. bei Vialet. 

14) Mierzejewski. Petersburg. psychol. Gesellschaft, 1890, ref. Neur. 
Centr. 1890. 

15) Monakow. Experimentelle und pathologisch - anatomische Unter- 
suchungen über die optischen Centren und Bahnen. Neue Folge. Fall III. Arch. 
f. Psych. XXIII. Bd. 

16) Adler. Ein Fall von „subcorticaler Alexie”. Berl. klin. Wochen- 
schrift 1890. 

1) Uhthoff. Ein Fall von Alexie. Berl. Gesellschaft f. Psych. u.Nervenkr. 
Sitz. v. 13. Januar 1890. Neur. Centralbl. 1890. 

18) Williams. Brit. med. Journ. 1890, ref. Neur. Centr. 1891. 

19) Müller. Ein Beitrag zur Kenntniss der Seelenblindheit. Arch. f. Psych. 
XXIV. Bd., 1892. Fall II. 
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Dejerine,!) Zenner,?) Bruns,?) Bianchi.*) — Während in 
den eben angeführten Fällen deren Zugehörigkeit zur sub- 
corticalen Alexie Wernicke's kaum zweifelhaft ist (trotzdem 
in manchen Füllen noch verschiedene andere Symptome vor- 
handen waren), dürfte die  Herbeiziehung der folgenden 
Fälle gewisse Bedenken erregen. Ich führe sie trotzdem hier 
an, weil ein gewisser Zusammenhang mit dem uns inter- 
essirenden Thema nicht von der Hand zu weisen ist. Es sind dies 
ein Fall von Sander,°) wo rechtsseitige Hemianopsie und Alexie, 
nebstbei aber auch Agraphie und leichte Sprachstörung bestand, 
ein Fall Wernicke's,9) der ebenfalls mit Schreibstórung com- 
plicirt ist, ein Fall Freund’s’) mit leichter Schreibstórung und 
Seelenblindheit, der Fall Batterham's,9) Moeli's.?) 

Im Falle Weissenberg's!?) ist auch Störung des Sprach- 
verständnisses erwähnt; Lissauer's!!) Fall zeigt wiederum aus- 
gesprochene Seelenblindheit. Ich erwähne weiters die Fälle 
von Dejerine!?) (mit Agraphie), Berkhan,'!?) Henschen's!*) 


1) Dejerine. Contribution a l'étude anatomo-pathol. et clinique de cécité 
verbale. Soc. de Biol. 27. Februar 1892. 

2) Zenner. Ein Fall von Unfähigkeit zu lesen (Alexie). Neur. Central- 
blatt 1893. 

3) Bruns. Ein neuer Fall von Alexie mit rechtsseitiger Hemianopsie 
(subcort. Alexie, Wernicke) mit Sectionsbefund. Neur. Centralbl. 1894, Nr. 1u. 2. 

4) Bianchi. Klinische und pathologisch-anatomische Beiträge zur Lehre 
von der Wortblindheit (optische Aphasie). Berl. klin. Wochenschr. 1894. Nr. 14. 


5) Sander. Ueber Aphasie. Arch. f. Psych. II. Bd., 1870. 

6) Wernicke. Lehrb. der Gehirnkrankheiten. Kassel und Berlin 1881, II. Bd. 
S. 190 u. ff. 

7) Freund. Ueber optische Aphasie und Seelenblindheit. Arch. f. Psych. 
XX. Bd. 

9) Batterham. Note on a case of amnesia. Brain 1888, ref. Neur. Centr. 1888. 

9) Moeli. Ueber Aphasie bei Wahrnehmung der Gegenstände durch das 
Gesicht. Berl. klin. Wochenschr. 1890. 

10) Weissenberg. Ein Beitrag zur Lehre von den Lesestörungen auf Grund- 
lage eines Falles von Dyslexie. Arch. f. Psych. XXII. Bd. 1891. 

11) Lissauer. Ein Fall von Seelenblindheit nebst einem Beitrage zur 
Theorie derselben. Arch. f. Psych. XXI. Bd. 

12) Dejerine. Soc. de Biologie, 1891. 

13) Berkhan. Ein Fall von subcort. Alexie. Arch. f. Psych. XXIII. Bd. 
Trotz des Titels kein reiner Fall, da auch dass Wortverständniss mangelhaft war, 
ausserdem Paraphasie und Schreibstörung bestand. 

4) Henschen. Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des 
Gehirns. II Bände. Upsala 1890 u. 1892. 

ge 
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Fal XVIII (complicirter Fall), dann die Fälle Bleuler's, ') 
Gossen's?) Lanz") und Souques'.* Auf jene Fälle, wo 
die Lesestórung bloss Theilerscheinung und Folge einer der 
gewöhnlichen Formen von Aphasie ist, will ich keine Rück- 
sicht nehmen. 

Wir wollen nunmehr im Einzelnen auf die bei unserem 
Kranken beobachteten dauernden Symptome eingehen, dabei die- 
selben mit den in der Literatur bei ähnlichen Fällen beob- 
achteten Erscheinungen vergleichend. Zunüchst sei der rechts- 
seitigen Hemianopsie gedacht. Sie war eine beidseitige, ging 
bis an die Mittellinie heran, wie in der üblichen Weise ange- 
stellte Versuche ergaben (eine Perimeteraufnahme konnte, wie 
schon oben erwähnt, aus äusseren Gründen nicht gemachi 
werden). Die Hemiauopsie dauerte bis zum Tode an, wie zu 
verschiedenen Zeiten vorgenommene Untersuchungen ergaben. 
Untersuchen wir auf diesen Punkt hin die vorhin erwähnten 
Fälle, so finden wir bei einer grossen Zahl derselben, insbesondere 
den aus neuerer Zeit stammenden, ebenfalls rechtsseitige Hemi- 
anopsie angegeben, ich erwähne die Fälle von Bernhardt 
Samelsohn, Charcot, Wilbrand, Brandenburg, Adler, Uhthoff, 
Williams, Dejerine, Müller, die zwei Fälle von Bruns, Bianchi. 
Interessant ist, dass in Bernheim’s Fall, der das typische Bild 
der subcort. Alexie darbot, linksseitige Hemianopsie bestand; 
er betraf aber einen Linkshänder. Auch in Benett’s Fall war 
die Hemianopsie eine linksseitige; aus dem kurzen, mir vor- 
liegenden Referate kann ich nicht entnehmen, ob auch dieser 
Patient Linkshänder war. 

In den älteren Fällen, und zwar den von Abeele, Broad- 
bent, Westphal, Magnan und Skwortzoff sind über das Vor- 
handensein oder Fehlen von Hemianopsie keine Angaben ge- 
macht. Bei Mierzejewski's Fall heisst es in dem Referate im Neurol. 
Centralblatt bloss „Sehstörungen fehlen". Auch in jenen im An- 
hange erwähnten Fällen, wo die Alexie keine reine war, 
` 1) Bleuler. Ein Fall von aphasischen Symptomen, Hemianopsie, Farben- 
blindheit und Seelenlähmung. Arch. f. Psych. XXV. Bd., 1893. 

2) Gossen. Ueber zwei Fülle von Aphasie. Arch. f. Psych. XXV. Bd., 1893. 

3) Lanz. Ein Fall von tiefem Hirnabscess. Corresp.-Blatt für Schweizer 
Aerzte 1893. 


4) Souques. A propos d'un cas d'agraphie sensorielle. Rev. neurolog. 
1894, Nr. 3. 
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bestand mit Ausnahme von Weissenberg's Falle stets rechts- 
seitige Hemianopsie. 

Rein theoretisch genommen erscheint es ja denkbar, 
dass die uns hier interessirende Form von Alexie ohne Hemi- 
anopsie zu Stande komme; aber wie später gezeigt werden soll, 
ist ein solches Vorkommniss anatomisch sehr unwahrscheinlich. 
Wir werden also nicht fehlgehen, wenn wir die rechts- 
seitige Hemianopsie als charakteristisch für das uns 
hier interessirende Symptomenbild ansehen. 

Wir wenden uns nunmehr den bei unserem Kranken be- 
obachteten Sprachstórungen zu. Ich habe bereits erwühnt, dass 
das Sprachverständniss bis zum Schlusse stets intact war; auch 
die Wortbildung, als rein motorischer Act genommen, war eine 
normale; das, was Patient sprach, war richtig gebildet, richtig 
articulirt. Paraphasie sowohl literaler, als syllabaler oder ver- 
baler Natur fehlte; zwar kam es vor, dass Patient ein, meist 
kurz vorher gebrauchtes Wort an unrechter Stelle verwendete; 
es war aber leicht nachzuweisen, dass dies bloss ein Verlegen- 
heitsmoment war. Aus dieser intacten Wortbildung erklürt es 
sich auch, dass Patient selbst schwierige Worte oder ganze 
Sütze anstandslos nachsprechen konnte. 

Und doch hatte seine Sprechweise einen eigenthümlichen 
Charakter. Er drückte sich oft in recht complicirten Phrasen aus, die 
richtig gebildet waren und von einem gewissen Bildungsgrade 
sprachen; dagegen fehlte ihm die Prácision der Rede, vor allem 
machte sich ein deutlicher Mangel an manchen Worten ins- 
besondere an Hauptwürtern wie überhaupt concreten Worten 
geltend. Daher die Gewohnheit, die Dinge, die er meinte, zu um- 
schreiben. Dabei zeigte er sehr schón ein Symptom, das wir in der 
Aphasieliteratur oft erwähnt finden und das in dem Festhalten 
an einmal gebrauchten Worten besteht. Ein Wort — auch hier 
waren es meist die Bezeichnungen concreter Objecte — das 
Patient, insbesondere wenn es ihm vorgesprochen worden war, ein- 
mal gebraucht hatte, verwendete er dann leicht wieder, sei es 
allein oder in Combination mit einem anderen Worte, obwohl 
es nicht mehr am Platze war, und obwohl anzunehmen war, 
dass Pat. dessen wahre Bedeutung kannte. Sehr deutlich 
trat dies in der Untersuchung vom 19. Juli 1892 zu Tage. Es 
wird dem Pat. ein Federmesser gezeigt; er kann die Be- 
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zeichnung nicht finden. Nachdem es ihm vorgesagt wird, spricht 
er es richtig nach. Einen vorgezeigten Hut bezeichnet er dann, 
nachdem ihm Hut vorgesprochen wird, als Federnhut. Schlüssel], 
die ihm gezeigt werden, bezeichnet er als viele Federmesser. 
Etwas ähnliches findet sich bei den Leseproben. Auch hier bezeich- 
nete er gerne ein Wort, das er nicht lesen konnte, mit einem kurz vor- 
her gebrauchten Ausdrucke. Die Erklärung dieses von Jackson als 
recurring utterance bezeichneten Symptomes, auf das kürzlich 
erst wieder Pick!) hingewiesen hat und das in normalen Vor- 
kommnissen zahlreiche Analogien findet, werden wir in der 
Weise zu versuchen haben, indem wir annehmen, dass bei dem 
erschwerten Associationsmechanismus jene Associationsbahnen, 
die einmal eröffnet sind, eine solche Bedeutung erlangen, dass 
Erregungen leicht wieder in sie abgeleitet werden. 

Unser Patient zeigte weiters sehr schön das von Freund 
(i. c.) als optische Aphasie bezeichnete Symptom. Eine der 
Componenten des Objectbegriffes stellt das optische Bild des 
Gegenstandes dar; von dem Objectbilde kann nun unter nor- 
malen Verhältnissen der Wortbegriff jederzeit erregt werden, 
respective das entsprechende Wort ausgelóst werden. Anders 
bei einer Unterbrechung oder Leitungserschwerung in jenen 
Bahnen, die das visuelle Centrum mit dem Sprachcentrum ver- 
binden (auf die anatomische Bedeutung dieser Verhältnisse 
kommen wir später noch zurück). Dann hat der Kranke Schwierig- 
keiten oder es ist ihm ganz unmöglich, das gesehene Object 
sprachlich zu bezeichnen, d. h. er findet das entsprechende 
Wort nicht. Er erkennt den Gegenstand aber, fasst ihn begriff- 
lich. auf, da ja, wenn die supponirte Stórung eine isolirte ist, 
nichts hindert, dass das optische Bild sonst in den corticalen 
Mechanismus einbezogen wird. Dass unser Patient die Gegen- 
stánde wirklich erkannte, zeigt der Umstand, dass er deren 
Bezeichnung öfters richtig umschrieb, etwa indem er ihren 
Zweck angab, bei Suggestivfragen meist das richtige Wort 
fand oder auf Geheiss die Gegenstände zeigte. Oft freilich half 
er sich mit einer allgemeinen Phrase: „Was soll ich da sagen, 
das ist so ein eigenes Ding” u. s. w. 

Die optische Componente stellt nun einen der wichtigsten 
Zuflüsse jener Worte dar, die einem Objectbegriffe, d. h. einem 


|. 3) Pick. Beiträge zur Lehre von der Aphasie. Arch. f. Psych. Bd. XXIII. 
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concreten Gegenstande entsprechen; so wird es sich vielleicht 
erklären, dass, wenn jene Störung längere Zeit anhält, der Wort- 
schatz in Folge dauernden Ausfalles dieser Erregungen an 
concreten Worten verarmt. Vielleicht kann hier daran erinnert 
werden, dass wir uns manchmal des Namens eines Gegen- 
standes oder einer Person nicht erinnern können, d. h. dass 
die spontane Association nicht genügt, um die sprachliche Be- 
zeichnung hervorzurufen, dass uns aber in dem Momente, wo 
wir den Gegenstand oder die Person sehen, der Name einfällt. 
Dass Kranke mit optischer Aphasie zwar der concreten Worte 
ermangeln, aber viel in allgemeinen Phrasen sprechen, gerne 
umschreiben, ist ein Zeichen dafür, dass der eigentliche 
Sprachmechanismus als solcher bei ihnen intact ist. 

Entsprechend der optischen Aphasie hat man auch von einer 
tactilen, gustatorischen, olfactiven Aphasie gesprochen, nämlich 
dann, wenn die Kranken für getastete, geschmeckte oder gerochene 
Gegenstände die sprachliche Bezeichnung nicht finden. Isolirt 
dürften diese Störungen, deren Bedeutung an und für sich eine 
geringe ist, kaum je vorkommen, wohl aber combinirt mit anderen 
Formen, speciell mit der optischen Aphasie. Wir sehen dies 
z. B. in einem der Fälle von Gossen, Bruns u. s. w. Auch in 
unserem Falle bestand keine reine optische Aphasie; bei einer 
solchen hätte der Kranke für vorgezeigte Gegenstände nicht die 
richtige Bezeichnung finden können, wohl aber sofort, wenn er 
die Gegenstände in die Hand nahm. Unser Kranker fand aber 
auch dann oft nicht das entsprechende Wort. Hier scheint mir von 
Wichtigkeit zu sein, dass Patient zu Anfang auch an Störungen 
des Muskelsinnes und des stereognostischen Sinnes der rechten 
Hand litt, so dass auch die tactilen Erregungen für das Sprach- 
centrum wenigstens von der rechten Hand her abgeschnitten 
waren, mithin die optische Aphasie mit tactiler combinirt war. 
Leider ist auf diesen Umstand, insbesondere später nicht genügend 
Rücksicht genommen worden. Ich will erwähnen, dass auch bei 
Bruns’ zweitem Falle, wo optische und tactile Aphasie bestand, 
bemerkt ist, dass das Gefühl für passive Bewegungen herabgesetzt 
war. Uebrigens mögen hier auch allgemeine Intelligenz- und 
Gedächnissdefecte mit eine Rolle spielen. 

Bezüglich der in der Literatur vorhandenen Fälle von 
Alexie sei erwähnt, dass bei einer grossen Zahl der optischen 


24 Dr. Emil Redlich. 


Aphasie entsprechende Symptome angegeben sind, z. B. bei 
Broadbent, Bernhardt, Wernicke, Adler, Bernheim, Freund. 
Bruns, Bianchi u. s. w., und dies selbst in Fällen, die vor der 
Arbeit Freund's, in der die optische Aphasie zuerst genauer 
präcisirt wurde, beschrieben sind. Dieses häufige Vorkommen 
bei der subcorticalen Alexie ist aus dem Entstehungsmechanis- 
mus der letzteren, auf den wir spáter eingehen wollen, ohne- 
weiters klar; die Alexie ist hier nur eine Form der opti- 
schen Aphasie. Freilich sei erwähnt, dass in einzelnen Füllen, 
7. B. dem von Dejerine beschriebenen, ausdrücklich das Fehlen 
der optischen Aphasie betont wird. Diese Differenz dürfte in be- 
sonderen individuellen Eigenthümlichkeiten liegen, denen zufolge 
das optische Bild unter Umständen auf Umwegen das Wort 
hervorrufen kann. 

Die Alexie, auf deren Besprechung wir nunmehr eingehen 
wollen, war bei unserem Patienten eine absolute, und zwar 
sowohl für Gedrucktes als Geschriebenes. Er konnte nicht einen 
einzigen Buchstaben lesen, geschweige denn Worte. Auch Zahlen 
zu lesen war er nicht im Stande. Ob er die Buchstaben als 
solche erkannte, ist leider nicht in ausreichendem Masse unter- 
sucht worden; Worte aber verstand er sicher nicht, wie mehr- 
fach variirte Versuche zeigten. Das Verhalten der in der 
Literatur beschriebenen Fälle ist ein wechselndes. Einzelne 
davon konnten, wie unser Patient, Buchstaben und Worte weder 
laut lesen, noch verstehen; andere wieder konnten wenigstens 
einzelne Buchstaben, mitunter sogar vereinzelte Worte, z. B. ihren 
eigenen Namen, lesen oder verstehen, während sie die grösste 
Mehrzahl der Worte weder lesen noch verstehen konnten. Bruns 
ist wegen dieses differenten Verhaltens geneigt, einen gewissen 
Unterschied zwischen den Fällen mit totaler Alexie und solchen 
mit bloss verbaler zu machen. f 

Ein anderer Theil der Kranken konnte wieder bloss einzelne 
Ziffern lesen, endlich liess sich bei einzelnen Fällen nachweisen, 
dass sie die Buchstaben zwar nicht lesen, wohl aber in ihrer 
Bedeutung auffassen konnten, so z. B. konnte Bruns’ Pat. ihren 
Namen aus den einzelnen Buchstaben zusammensetzen. Wir wollen 
übrigens auf diesen Punkt später noch zurückkommen. Be- 
merkenswerth erscheint es, dass ein Theil der Pat. z. B. in den 
Fällen von Westphal, Charcot, Uhthoff, Brandenburg bei ge- 
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schriebenen Leseproben sich in der Weise zu helfen wussten, 
dass sie mit dem Finger in der Luft die Schriftzeichen nach- 
machten und so mit Hilfe der kinästhetischen Empfindungen der 
Hand die Bedeutung der Buchstaben und Worte sich klar 
machten. Unser Pat. verwendete diesen Kunstgriff nicht; viel- 
leicht war seine Intelligenz uud sein Gedächtniss zu sehr ۰ 
schwächt. 

In auffallendem Gegensatze zu dieser hochgradigen 
Störung des Lesens steht nun das erhaltene Schreibvermögen bei 
unserem Pat. und ähnlichen Fällen. Unser Pat. konnte spontan 
und auf Dictat seinen Namen, kürzere Sätze und ähnliches 
schreiben; einzelne Kranke, z. B. der Monakow’s, Dejerine’s 
konnten selbst längere Briefe schreiben. Ganz ohne Störung geht 
das Schreiben freilich nicht immer ab. Stört schon die rechts- 
seitige Hemianopsie, so ist dies noch mehr bei dem Umstande 
der Fall, dass die Kranken das von ihnen selbst Geschriebene 
nicht lesen können, ein Umstand, der schon Trousseau als be- 
sonders merkwürdig auffiel. Den Kranken fehlt dann wegen 
ihrer Lesestörung beim Schreiben die Controle, die wir stets 
während des Schreibens ausüben. So wird es leicht erklärlich, 
dass z. B. Monakow's Patient hie und da einzelne Buchstaben 
verwechselte oder wegliess; es geht aber nicht an, wie dies 
Dejerine') will, hier schon von Paragraphie zu sprechen. 
Der Umstand, dass die Kranken ihre eigene Schrift nicht 
lesen kónnen, erhált eine schóne Illustration bei dem Patienten 
Batterham's, der, wenn er beim Schreiben unterbrochen wurde, 
sich das bereits Geschriebene erst wieder vorlesen lassen musste, 
ehe er weiterschreiben konnte. 

Bei intacter Intelligenz und intactem Gedächtniss ist 
übrigens zu erwarten, dass die Patienten. insbesondere bei 
kürzeren Worten schon vermöge der Schreibempfindungen der 
Hand das eben Geschriebene lesen können, freilich vergessen 
sie dasselbe wieder bald, wie z. B. der Patient Brandenburg's. 
Diese Fähigkeit fehlte unserem Kranken; wir haben hier zu 
beachten, dass unsere Beobachtung ein senil marastisches Indi- 
viduum betraf mit einer allgemeinen Intelligenzherabsetzung, Ge- 


1) Dejerine, siehe dessen Bemerkung im Neurol. Centr. 1894, sowie 
die daran sich anschliessende Polemik von Bruns und ۰ 
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dáchtnissschwüche und leicht hervortretender psychischer Ermüd- 
barkeit. Damit hángt es zusammen, dass Patient, der überhaupt 
gegen die Schreibübungen eine gewisse Aversion zeigte, nicht 
dazu zu bringen war, längere Schreibproben zu versuchen. Da- 
gegen konnte unser Kranker geschriebene Worte nachschreiben. 
wenn auch nur mühsam copirend, da ihm ja der Sinn des geschrie- 
benen Wortes nicht geläufig war. Die in der Literatur be- 
schriebenen Kranken zeigen diesbezüglich ein wechselndes Ver- 
halten; ein Theil wenigstens von ihnen konnte Geschriebenes 
copiren, wenn auch nur gleichsam nachzeichnend. Gedrucktes 
konnte entweder gar nicht copirt werden oder es wurde in 
Nachahmung der Druckschrift nachgezeichnet. Auf diesen Um- 
stand wurde bei unserem Kranken nicht geachtet. Bei einer 
Anzahl von Kranken ist auch angegeben, dass sie einfache 
Zeichnungen nachzeichnen konnten. 

Bezüglich des Schreibvermögens überhaupt sei erwähnt, 
dass wir im Verlaufe unserer Erörterungen noch Gelegenheit 
nehmen werden, die Frage zu discutiren, ob dessen Erhalten- 
bleiben oder Fehlen bei Kranken mit Alexie einen so princi- 
piellen Unterschied bedingt, wie dies z. B. Dejerine will. 

Das Symptomenbild unseres Kranken abschliessend, sei 
nochmals auf eine gewisse allgemeine Gedächtnissschwäche, so- 
wie eine allgemeine Herabsetzung der Intelligenz hingewiesen. 
Dagegen fehlten Zeichen von Seelenblindheit, die mehrmals bei 
ähnlichen Fällen beobachtet wurden, gänzlich. Patient fand sich 
in den einfachen Verhältnissen der Anstalt zurecht, er ging 
öfters auf den Corridor hinaus, fand stets sein Zimmer und 
sein Bett, er fand auch immer alle seine Gebrauchsgegenstände, 
die er in einem Kasten aufbewahrt hatte, er kleidete sich selbst 
an, nahm das Essen in der richtigen Weise u. s. w. 

Welches ist nun die pathologische Begründung des eigen- 
thümlichen Symptomencomplexes, der uns bisher beschäfligt hat? 
Bevor wir uns jedoch auf theoretische Raisonnements einlassen, 
wird es besser sein, uns für unsere Erörterungen einen festen 
Boden und bestimmte Anhaltspunkte zu schaffen, indem wir jene 
Veränderungen besprechen, die die pathologisch-anatomische 
Untersuchung in solchen Fällen aufweist. 

Gehen wir zunächst an die Besprechung der pathologischen 
Befunde im Hirne bei unserem Falle. Die Section ergab nebst 
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in das Gebiet der Arter. cerebri post. die hintersten An- 
theile der drei Occipitalwindungen, ferner der Gyr. temporalis 
III; an der medialen Fläche der hintere Abschnitt des Prä- 
cuneus, der ganze Cuneus, die Fissura calcarina, der Gyr. lin- 
gualis und fusiformis, sowie der Gyr. hippocampi mit dem Am- 
monshorne und den hintersten Abschnitten des Uncus, endlich 
das Splenium corporis callosi. Genaueren Einblick über das 
Verbreitungsgebiet der genannten Arterie geben frontale Durch- 
schnitte, nach denen die beiliegenden Schemata verfertigt sind 
(die von der Arteria prof. versorgten Gebiete sind dunkel an- 
gelegt) Ausser den erwähnten Rindenpartien sind auch Partien 
an der Aussenseite des Unterhorns, sowie der hintere Abschnitt 
des Thal. opticus capillar injicirt. 

Bei Verwerthung dieser Injectionsresultate werden wir im 
Auge zu behalten haben, dass bei künstlicher Injection einer 
Arterie die Grenzen leicht etwas weiter ausfallen, als der Wirk- 
lichkeit entspricht, da sich durch die vielfach bestehenden 
Anastomosen Antheile der Nachbargebiete mit injiciren. 

Das in unserem Falle erweichte Gebiet, insbesondere in der 
Rinde ist nun kleiner, als dem Territorium der Art. cerebri post. 
entspricht; insbesondere hátten der Cuneus und Theile der Con- 
vexitát des Hinterhauptlappens auch betroffen sein sollen. ۲ 
werden also vielleicht anzunehmen haben, dass nicht der Haupt- 
stamm der Arterie, sondern einer ihrer Hauptzweige obliterirt 
war. Wir können aber auch darauf hinweisen, dass Hirn- 
erweichungen in Folge von Arterienverschluss öfters kleiner 
sind, als dem Circulationsgebiete dieser Arterien entspricht, 
gleichsam nur das Centrum dieses Gebietes darstellen. Es 
hängt dies mit der Möglichkeit collateraler Versorgung von 
den Nachbargefässen zusammen; dies gilt insbesondere von den 
Gefüssen der Rinde, wührend für das Mark und speciell die 
Ganglien die Verhältnisse ungünstigere sind. So könnten wir 
es uns erklären, dass das Erweichungsgebiet in unserem Falle 
in der Tiefe so ziemlich der Art. cerebri post. entspricht, 
insbesondere auch der Thal. opt. mit ergriffen ist, während der 
erweichte Rindenbezirk merklich kleiner ist als der der ge- 
nannten Arterie zukommende. 

Von besonderer Wichtigkeit musste die mikroskopische 
Untersuchung unseres Falles sein; dieselbe ergab denn auch 
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interessante und, wie sich später zeigen soll, für die Erklärung 
des Falles massgebende Verháültnisse. Hervorgehoben sei, dass 
sich Erweichung und secundäre Degeneration in unserem Falle 
stellenweise so innig mengten, dass eine Sonderung derselben 
nicht móglich war; dies erlaubt uns nicht, unseren Fall im 
Sinne der insbesondere von Monakow studirten secundáren De- 
generationen im Gebiete der optischen Bahnen weiter zu ver- 
werthen. Dies gilt speciell vom Thal. opticus. Dagegen bot das 
Corp. genic. extern. deutlich die typischen Zeichen secundürer 
Degeneration. | 

Ganz klar und übersehbar sind jedoch die Verhältnisse, 
wenn wir uns die Frage stellen, welche der Centren und 
Bahnen zerstört sind. Ausser den erweichten Rindenpartien, 
unter denen insbesondere die Fissura calcarina nebst deren 
Umgebung genannt sei, ist auch das Marklager des Occipital- 
lappens, vor allem die Sehstrahlung zum grössten Theile direct 
erweicht oder secundär degenerirt. Dieser Umstand wird uns 
hindern, an unseren Fall, der ja bei der ersten Betrachtung 
zu Gunsten jener Ansicht sprach, wonach das optische Rinden- 
gebiet hauptsächlich durch die Fissura calcarina reprüsentirt 
wird, besondere Schlussfolgerungen in dieser Hinsicht zu 
knüpfen. Aehnliche Bedenken gelten denn auch für manchen 
anderen in der Literatur beschriebenen Fall; es zeigt dies, 
wie vorsichtig man bei der Verwerthung bloss makroskopischer 
Befunde für Localisationszwecke sein muss. 

Von den das Hinterhorn umkleidenden Markhüllen ist 
weiters die Forcepsstrahlung des Balkens stark betheiligt. Wir 
folgen hier der Nomenclatur Sachs',! der die ganze Schicht, 
die das Hinterhorn zunächst umkleidet, als Forceps im Sinne 
Burdach’s bezeichnet, während andere Autoren, z. B. Vialet,*) 
gewisse Antheile dieser Lage als Tapetum bezeichnen, welcher 
Name bei Sachs ,für jene Theile der Balkenfaserung reservirt bleibt, 
welche ander Aussenseite der Cella lateralis des Ventrikels, be- 
ziehungsweise des Unterhorns nach unten und in den Schláfelappen 
nach vorne ziehen". In den hinteren Abschnitten des Hinterhaupt- 


1) Sachs. Das Hemisphürenmark des menschlichen Grosshirns. I. Der 
Hinterhauptslappen. Leipzig 1892. 

?) Vialet. Les centres cerebraux de la vision et l'appareil nerveux visuel 
intra-cérébral. Thöse de Paris 1893. 
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lappens finden wir nun bis auf kleine erhaltene Partien an der 
oberen und äusseren Seite die ganze Forcepsstrahlung zerstört. 
Weiter nach vorne ist der Forceps minor gänzlich zerstört, vom 
Forceps major ist der obere äussere Antheil anscheinend gänzlich 
unversehrt, während der mediale Antheil, in scharfer Abgrenzung 
gegenüber der gesunden Partie, vollständig degenerirt erscheint. 
Die die laterale Seite des Hinterhorns umgrenzenden Forceps- 
antheile erscheinen wiederum relativ verschont. Sachs (l. c.) 
gibt an, dass der Forceps minor Balkenfasern enthält, die aus 
der medialen Hälfte der Spindelwindung, der Zungenwindung 
und dem Calcar avis entstammen. In unserem Falle, wo die 
genannten Windungszüge zum grossen Theile zerstiet sind, 
würde die Degeneration des Forceps minor, der freilich auch 
zum Theile direct erweicht ist, den Angaben von Sachs ent- 
sprechen. Auch das Verhalten des Forceps major würde mit 
den von Sachs diesbezüglich gemachten Bemerkungen stimmen. 
Der Forceps major soll nach ihm Fasern für den Cuneus, den 
hinteren Antheil des Vorzwickels und den oberhalb der Inter- 
parietalfurche gelegenen Theil der convexen Oberfläche ent- 
halten, während aus der lateral vom Hinterhorn absteigenden 
Faserlage die Rinde von der Parietalfurche abwärts, etwa bis 
zur Spindelwindung, versorgt wird. Auch hier lässt sich in unserem 
Falle unschwer eine Parallele zwischen dem Verhalten der ge- 
nannten Rindenpartien und des Forceps herstellen. Dem Frei- 
bleiben der convexen Oberfläche entspricht die relative Intact- 
heit der lateralen Forcepsantheile, während an der medialen 
Seite des Hinterhorns Rinde und Forceps starke Veränderungen 
aufweisen. 

Die dusserste der drei das Hinterhorn einhüllenden 
Schichten, der Fasciculus long. infer. (Stratum sagittal. extern.) 
ist in den hinteren Abschnitten ebenfalls zum grossen Theile 
in die Erweichung einbezogen; nur an der lateralen Seite ist 
im dorsalen Abschnitte ein Theil stehen geblieben. In den 
vorderen Schnittebenen finden wir dieses mächtige Associations- 
bündel nahezu total degenerirt bis auf geringe Reste, die an- 
scheinend in die äussere Kapsel übergehen. Vom Balken finden 
wir den hintersten Abschnitt, das Splenium, zum Theile erweicht; 


1) Zum grossen Theile mit Sachs übereinstimmende Angaben bezüglich 
des Forceps macht Dejerine. (Anatomie des eentres nerveux. Paris 1895.) 
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aber auch jene Faserzüge, die vom Balken an der Aussenseite 
des Ventrikels nach abwärts gegen den Schläfelappen ziehen, 
das Balkentapetum,') finden wir durch kleine Erweichungen unter- 
brochen. 

Àn den Injectionspráparaten der Arter. cerebri profunda, 
deren Durchschnitt oben gegeben wurde, finden sich an der 
Aussenseite des Unterhorns, etwa entsprechend der Gegend 
der Balkentapete, capillar injicirte Stellen. Nebstbei war an den 
Prüparaten auch der Plexus choroideus zum  Theile injicirt. 
Beide genannten Gebiete entsprechen nach Professor Kolisko 
der Arteria choroidea media, einem Zweige der Art. profunda. 
Die Agteria choroidea media steht übrigens in reichlicher 
anastomot. Verbindung mit der Art. choroidea ant., die aus 
der Carotis, allenfalls der Arteria foss. Sylv. oder Communicans 
post. abgeht. Es wird von der Mächtigkeit dieser Verbindungs- 
wege abhängen, ob und in welchem Umfange bei Verschluss 
der Arter. prof. cerebri Erweichungen im Gebiete der Arter. 
choroidea med. auftreten; in unserem Falle sind dieselben relativ 
geringfügiger Natur. In mehr vorne gelegenen Ebenen ist das 
Tapetum im Zustande vorgeschrittener secundärer Degeneration. 

Die convexe Oberfläche des Hinterhauptlappens erweist 
sich auch bei mikroskopischer Untersuchung als intact; es sei 
hier hervorgehoben, dass der Gyrus angularis keinerlei Verände- 
rungen zeigt. Desgleichen ist auch das Mark dieser Windung 
im grossen Ganzen unverändert; nur einzelne blassere Stellen, 
meist in Form von Flecken und Streifen, finden sich, die dem 
Ausfall von Forcepsfasern entsprechen. Uebrigens zeigt sich 
auch das tiefe Marklager des Hinterhauptlappens, das Stratum 
profundum convexitatis, etwas  aufgehellt. Das Ammonshorn 
ist in den vorderen Abschnitten nicht erweicht, sondern 
bloss stark geschrumpft, faserärmer. Erwähnt sei, dass der linke 
Fornix Zeichen secundärer Degeneration darbietet. Ich erwähne 
dies deshalb, weil Monakow (l. c.) bei Kaninchen, denen bei der 
Geburt das Ammonshorn zerstórt worden war, Degeneration des 
Fornix sah und Aehnliches in zwei Fállen beim Menschen nach 
Erweichung des Ammonshorns angibt. 

Uebersetzen wir nun die geschilderten anatomischen 
Befunde ins Physiologische und deduciren wir die daraus resul- 


1) Bezüglich der Bedeutung des Balkentapetums siehe später. 
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tirenden Störungen, so ist zunächst klar, dass durch die Er- 
weichung der Fissura calcarina, respective der linken Sehstrahlung 
optische Erregungen nicht mehr in die linke Hemisphäre ge- 
leitet werden konnten. Durch die Zerstórung des Forceps, der 
beide Sehsphären miteinander verbindet, war eine Ueberleitung 
von der intacten rechten Sehsphüre zur linken nicht mehr 
möglich. Der linke Fasciculus longitudinalis infer. stellt eine 
Verbindung her zwischen linkem optischen Centrum und dem 
linken Schläfelappen, also dem Hórfeld der Sprache; durch seine 
Unterbrechung ist die Verknüpfung der in der linken Hemi- 
sphäre einlangenden optischen Erregungen mit dem Wortklang- 
centrum aufgehoben. 

Dureh die Erweichung des Spleniums corpor. callosi und 
des Tapetums ist aber auch die Leitung vom rechten optischen 
Centrum nach dem linken Schläfelappen unterbrochen. Denn 
nach Sachs!) geht die Bahn vom rechten Sehcentrum nach dem 
linken Schlüfelappen durch den rechten Forceps nach dem 
Splenium und von hier durch das linke Tapetum nach dem 
linken Schláfelappen. 

Ich folge hier bezüglich des Tapetums den Angaben von 
Sachs. Bekanntlich aber haben einzelne Autoren (z. B. Onufrowicz, 
Kaufmann, Muratow u.A.) einen Zusammenhang des Tapetums 
mit dem Balken geleugnet. Auch Dejerine nimmt in seiner 
jüngst erschienenen ,Anatomie des centres nerveux" an, dass 
das Tapetum im Wesentlichen von dem von ihm sogenannten 
Faisceau oceipito-frontal gebildet wird. Dejerine gibt aber 
die Móglichkeit zu, dass wenigstens zum Theile auch der Balken 
an der Bildung des Tapetums betheiligt ist. Professor Anton, 
der schon im Jahre 1890 (Ueber angeborene Erkrankungen des 
Centralnervensystems, Wien 1890) gewichtige Bedenken gegen 
die Ansicht von Onufrowicz und Kaufmann vorgebracht hatte. 
demonstrirte auf der letzten Naturforscherversammlung in Wien 
die Präparate eines Falles, wo eine Erweichung des hinteren 
Balkenendes rechts eine Degeneration des ganzen linken Tapetums 
bewirkt hatte. (Die ausführliche Arbeit Professor Anton's 
erscheint demnächst.) Ich glaube, mit Rücksicht hierauf, bei der 
oben entwickelten Anschauung vorläufig bleiben zu können. 


1) Sachs. Vorträge über Bau und Thätigkeit des Grosshirns. Breslau 1893. 
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Wir sind jedenfalls berechtigt anzunehmen, dass eine Associations- 
bahn zwischen dem rechten Sehcentrum und dem linken Schláfe- 
Jappen besteht, die, wenn auch allenfalls nicht im Tapetum, so 
doch in dessen unmittelbarster Náhe verlaufen muss. Dass der 
Balken überhaupt nicht eine blosse Commissur ist, sondern auch 
Associationssysteme zwischen órtlich und functionell verschiedenen 
Partien beider Hemisphären enthält, kann nach den Arbeiten 
von Schnopfhagen,!) Meynert,?) Sachs (l. c.), Anton, Dejerine 
als gesichert gelten. 

Es frägt sich nun: Ist der in unserem Falle gemachte 
anatomische Befund als typisch für das Krankheitsbild der sub- 
corticalen Alexie anzusehen? Zu dem Behufe ist eine kurze 
Durchsicht der in der Literatur verzeichneten Obductionsbefunde 
nöthig. Eine grössere Zahl von Fällen werden wir nur in sehr 
beschránktem Masse verwenden können, da es sich um Tumoren 
handelte, für localdiagnostische Zwecke wohl das ungeeignetste 
Material. Es sind dies die Fälle von Samelsohn, Freund, 
Weissenberg, Müller und Bruns’ zweiter Fall.) Gemeinsam 
ist diesen Fällen, dass sich Tumoren, meist beträchtlichen Um- 
fanges im linken Hinterhauptslappen fanden, öfters mit Er- 
weichung combinirt, so dass jedenfalls der grösste Theil der 
Markstrahlungen des Hinterhauptlappens in Mitleidenschaft ge- 
zogen worden war. In einer Zahl von Fällen ist ausserdem 
ausdrücklich die Betheiligung des hinteren Abschnittes des 
Balkens erwähnt. 

Werthvoller wird die Ausbeute, wenn wir jene Fälle in 
Betracht ziehen, in denen sich Erweichungen fanden. Wir wollen 
die Obductionsbefunde hier in kurzem Auszuge geben; freilich 
sind die Angaben oft mangelhaft. Mikroskopisch untersucht sind 
bloss die Fälle von Monakow und Dejerine (von Vialet), 
weshalb wir dieselben specieller betrachten wollen. 


1) Schnopfhagen. Die Entstehung der Windungen des Grosshirns. Jahrb. 
f. Psych. 1890. 

2) Meynert. Neue Studien über die Associationssysteme des Hirnmantels. 
Sitz.-Ber. d. k. Akad. d. Wiss. in Wien, CI. Bd., Abth. lI, Mai 1892. 

3) Ganz unverwerthbar sind Henschen's Fälle, und zwar sein Fall 18 und 34 
(Lei, In dem einen fanden sich zahlreiche cvstische Hirntumoren an sehr ver- 
schiedenen Partien des Hirns; in dem anderen ausser einem 4 Millimeter grossen 
Tuberkel im hinteren Antheile des linken Parietallappens tuberculóse Meningitis. 
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1. In Broadbent's Fall fanden sich nebst reeenten Verände- 
rungen eine alte Erweichungsböhle in der l. Hemisphäre, die nach 
aussen vom Hinterhorn liegt und sich nach hinten bis an die Ver- 
bindung zwischen Hinterhaupts- und Schläfelappen erstreckt. Nach 
aussen davon zwei kleinere Erweichungsberde, deren zweiter genau 
dem hinteren Ende der fissur. Sylv. entspricht. Zerstört war die 
Sehstrahlung, die Verbindung des Schläfelappens mit 
dem Scheitellappen und Stirnlappen, ausserdem die Balken- 
strahlung. 


2. Magnan's Fall. In der linken Hemisphäre ein Erweichungs- 
herd im Hinterhaupts- und Schläfelappen, sich begrenzend an 
der Grenze des oberen und unteren Scheitellappens, der sich bis 
an die Basis erstreckte. Erweichung im Fuss der dritten 
Stirnwindung, mehrere Erweichungsherde im rechten Occipital- 


lappen. 
3. Wilbrand. Links die mediaie Fläche des Zwickels 
und der ganze hinter der Fissura calcarina gelegene Theil 
der Pars occipitalis atrophisch, weich. Die Fissura calcar. hat 
hierdurch bedeutend an Tiefe verloren. Die äussere Fläche des 
Occipitallappens scheint intact. An der basalen Fläche die hintere 
Hälfte der Spindelwindung und des Gyr. hippocampi, sowie der 
dh Oceipitallappen erweicht. Am Durchschnitt auch die weisse 
ubstanz erweicht, insbesondere in der Gegend des sagittalen 
Bündels. Genauere Angaben fehlen leider. 


4. Reinhard's Fall 13 ergab rechts eine von der zweiten 
Schläfewindung bis in den Occipitallappen reichende sklerotische 
Atrophie. Links nebst Veränderungen der Spindelwindung und 
Sklerose und Atrophie des Ammonshorns Erweichung des 
grössten Theiles des oberen Scheitelläppchens, der Pli de 
passage. (Die Erweichung geht überall bis in die Markleiste 
hinein.) Frische Blutung dieht unter der Rinde des unteren Scheitel- 
läppchens. Genauere Untersuchung fehlt auch hier. 


5. Im Falle von Bruns und Stölting fand sich ein kirsch- 
kerngrosser Erweichungsherd im Marke des unteren Bogens des 
1. Gyr. angularis, ein ebenso grosser dicht unter der Rinde des 
J. Cuneus, ein etwas grósserer in der Decke des rechten Hinter- 
horns, unterhalb des oberen Parietallappens. 


6. Bianchi's Fall. Links alte Erweichung im Zusammen- 
hange mit dem Gyr. angul., welche die erste und zweite ۵6 
windung verschont hatte und sich in der weissen Substanz des Gyr. 
angul. bis zum Hinterhorn des Seitenventrikels erstreckte, 
dabei aber die graue Substanz des Occipitallappens frei liess. 
Rechts ein alter Erweichungsherd im Linsenkern, der ersten 
Stirnwindung und im Corpus callos. im Zusammenhange mit 
dem Splenium, der nach oben in den Präcuneus sich erstreckte 
und das untere Drittel desselben einnahm. 

g* 
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Es sind dies im Ganzen sechs Fülle. Stets finden wir 
einen Herd in der 1. Hemisphäre, und zwar entweder im Gebiete 
der Fissura calcarina und des Cuneus oder an der Convexität 
im Uebergange des Hinterhauptlappens zum Schläfelappen, 
speciell in der Gegend des Gyr. angul. Von Wichtigkeit ist es 
aber, dass überall da, wo überhaupt irgendwie genauere An- 
gaben vorliegen, die Erweichung am Gyr. angul sich in die 
Tiefe des Markes bis an den Ventrikel erstreckte. Damit ist 
die Wahrscheinlichkeit gegeben, dass die den Ventrikel um- 
kleidenden Markmassen, speciell Forceps, respective Tapetum, 
Sehstrahlung und fascicul. long. inf. mit in den Process einbezogen 
waren. Ausserdem finden wir in Broadbent's Fall links die 
Balkenstrahlung, in Bianchi's Fall rechts das Splenium als zer- 
stórt angegeben, bei Bruns fand sich auch rechts in der Decke 
des Hinterhorns ein Herd. In den übrigen Fállen fehlen An- 
gaben über das Verhalten des Balkens; für manche z. B. den 
von Wilbrand, ist eine Betheiligung desselben nach der Aus- 
dehnung des Erweichungsherdes wahrscheinlich. 

Wir kommen nun zur Besprechung der Fálle von Monakow 
und Dejerine-Vialet. 

Monakow's Fall ist der dritte seiner Abhandlung im Arch. 
f. Psych., XXIII. Bd. Klinisch handelt es sich um einen voll- 
ständig typischen Fall von sogenannter subcort. Alexie. 

Bei der Section fand sich im hinteren Abschnitte der linken 
Interparietalfurche ganz in der Nähe des Suleus parieto-oceipitalis 
ein kleines Stück neerotischer Rinde, deren Boden die Eingangs- 
pforte in eine ziemlich mächtige alte Erweichungscyste im Marke 
des Gyr. angul. und Präcuneus bildete. Der Gyr. angul. schmal. 
eingesunken. Die Rinde des Cuneus ist durchwegs frei von ausge- 
sprochenen Veränderungen. Das Mark des Gyr. angularis 
nahezu in toto bis zur Wand des Hinterhorns zerstört: 
auch das Mark des oberen Scheitellippehens zum grössten Theile 
zerstört. Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigte sich — ich 
will hier nur auf die uns interessirenden Punkte eingehen — von 
sagittalen Marke des Hinterhauptlappens der dorsale Antheil total 
degenerirt, ein ventraler kleinerer Abschnitt intaet. Im dorsalen 
Antheile ist das Tapetum, die Sehstrahlung und ganz 
besonders der Fascicul. long. infer. total degenerirt. 

Die hinteren Abschnitte des Balkenspleniums, und 
zwar insbesondere der dorsale Antheil der Balkentapete 
total degenerirt. Nebstbei secundäre Veränderungen in den 
primären optischen Centren. 
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Abweichend von unserem Falle ist hier der Sitz der Er- 
weichung an der Convexität, während die Gegend der Fissura 
calcarina frei blieb. Die mikroskopische Untersuchung zeigte 
aber auch hier Zerstörung des grössten Theiles der Seh- 
strahlung, des Forceps — Monakow spricht hier von Tapete 
— des Fascicul. long. infer. und des Splenium corp. callos. sammt 
der Balkentapete, also jener Partien, auf die wir in unserem 
Falle das Hauptgewicht legten. 

Gehen wir nunmehr zu Dejerine’s Fall über. Es ist dies 
der in den Compt. rend. der Société de biol. 1892 beschriebene, 
von Vialet in seiner citirten These mit dem mikroskopischen 
Befunde angeführte Fall. 

Er betraf einen 68jährigen Mann mit dem typischen Befunde 
von rechtsseitiger Hemianopsie mit Alexie bei erhaltenem Schreib- 
vermögen. 

Interessant war, dass Patient, der ein ausgezeichneter Musiker 
war, nach dem Anfalle nicht mehr Noten lesen, wohl aber nach 
dem Gehör noch spielen konnte. Vor dem Ende ein zweiter 
Anfall, nach dem Patient auch nicht mehr schreiben konnte. 

Bei der Obduction fand sich links ausser einem frischen 
Herde im unteren Scheitelläppchen, speciell den Gyr. angular. be- 
treffend, ein alter Erweichungsherd, der an der unteren Fläche 
des Gehirns die hintere Hälfte des Lob. lingualis und fusiform., 
sowie deren Umgebung, die hintere Hälfte der Fissura calcar. 
sammt deren oberen und unteren Umrandung in einer Ausdehnung 
von 2!/, Centimeter betrifft; ein dritter Herd im Cuneus. Auch an 
der Aussenfläche des Hinterhauptlappens ein kleiner Herd. An der 
unteren Fläche des Splenium corpor. callos. ein kleiner 
Herd von 1 Centimeter Länge und 3 Millimeter Breite. Die 
mikroskopische Untersuchung ergab auch hier Zerstórung der den 
Ventrikel einhüllenden  Marklager; Forceps, Sehstrahlung 
und Fasc. long. infer. sind im ventralen Abschnitte er- 
weicht und degenerirt, während der dorsale Antheil noch 
erhalten ist. Auf den Balken und sein Verhalten ist bei der 
mikroskopischen Untersuchung weiter keine Rücksicht genommen 
worden. Auch hier secundäre Degeneration in den primären optischen 
Centren. 

Der Fall stimmt in den wesentlichen Punkten des mikro- 
skopischen Befundes so sehr mit dem meinigen überein, dass er 
keiner weiteren Erörterungen bedarf. l 

Ich glaube, der Befund in unserem Falle, sowie die hier 
gegebene Uebersicht der Literatur gestatten uns, jene anato- 
mischen Veränderungen zu präcisiren, die für das Zustande- 
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kommen des uns beschäftigenden Krankheitsbildes, rechtsseitige 
Hemianopsie mit Alexie ohne Agraphie, nothwendig sind. Die 
Hemianopsie ist entweder bedingt durch eine Unterbrechung 
der Sehstrahlung, etwa durch Erweichung des unterhalb des 
Gyr. angularis liegenden Markes, wenn dieselbe hinreichend in 
die Tiefe greift, oder es ist das optische Rindenterritorium 
selbst ergriffen, oder endlich es combiniren sich diese beiden 
Processe, wie in unserem Falle und wohl manchen anderen der 
Literatur. | 

Für das Zustandekommen der übrigen Symptome, vor 
alem der Alexie, würde uns übrig bleiben die Unterbrechung 
der anderen im linken Hinterhauptslappen gelegenen Bahnen, 
der Forcepsstrahlung, des Fascicul. long. infer.; grosses Gewicht 
lege ich schon hier auf die Mitbetheiligung des Splenium 
corpor. callos. Dieselbe ist schon darum meist zu erwarten, 
weil das Splenium corp. callos. auch von der Art. cerebri post. 
versorgt wird, wie aus dem schon oben über das Circulations- 
gebiet dieser Arterie Gesagten hervorgeht, und die Mehrzahl 
der hiehergehörigen Fälle Erweichungen im Gebiete dieser 
Arterie aufweisen. | 

Es frägt sich nun, wie haben wir uns das Zustandekommen 
der Alexie aus dem anatomischen Befunde zurechtzulegen. 
Gegen die seinerzeit von Knies gemachte Annahme, dass die 
Hemianopsie an sich und besonders auch die nach Occipital- 
lappenerkrankungen eintretenden associirten Bewegungsstörungen 
nach der gekreuzten Seite Alexie bedingen, haben schon Mona- 
kow und Bruns so gewichtige Bedenken erhoben, dass die- 
selbe nicht weiter in Betracht kommen kann. Bruns hebt mit 
Recht hervor, dass dann jede durch Läsion des Occipital- 
lappens bedingte rechtsseitige Hemianopsie Alexie hervorrufen 
müsste, was bekanntlich nicht der Fall ist. Der Fall von Bruns 
und Stölting zeigte in Folge mehrfacher kleiner Erweichungen 
im linken Hinterhauptslappen zuerst immer rechtsseitige. Hemi- 
anopsie und Alexie; mit dem Zurückgehen des jeweiligen Herdes 
verschwand die Alexie, während die Hemianopsie bestehen 
blieb. | 
Ich habe kürzlich Gelegenheit gehabt, an einem Falle die 
Frage zu studiren, inwieweit rechtsseitige Hemianopsie an sich 
die Lesefähigkeit zu stören im Stande ist. Es sei mir gestattet, 
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die Geschichte des Falles in kurzem Auszuge zu geben, wobei 
ich auch für die Ueberlassung dieses Falles Herrn Dr. Linsmayer 
meinen Dank sage. 


Josef K., 50 Jahre alt, verheiratet, gewesener Schuhmacher- 
gehilfe, aufgenommen den 28. September 1894 in das städtische 
Versorgungshaus. 

Patient ist ein Findelkind und weiss über seine Eltern nichts 
auszusagen. Luös und Potus leugnet er entschieden. Patient hat 
zwei gesunde Kinder. 

Er selbst soll früher stets gesund gewesen sein bis auf eine 
Entzündung des rechten Fussgelenkes vor 15 Jahren. In den letzten 
Jabren zeitweilig Kopfschmerz. Ende November 1892 verspürte er 
eines Abends Unwohlsein, schlief jedoch Nachts; in der Früh 
erwachte er mit starkem Kopfschmerz und bemerkte eine Parese 
im rechten Arm und Bein nebst starken Parästhesien daselbst. 
Zugleich war sein Sehvermögen gestört, die Objecte hatten in der 
Mitte einen dunklen Streifen. Kein Erbrechen. Drei Tage später 
merkte er, dass er von allen Objecten nur die linke Hälfte sehe; 
die rechte Hälfte fehlte gänzlich. In der Folge heftiger, pulsiren- 
der Kopfschmerz in der l. Hinterhauptsgegend. Dabei höchst lästige 
Parästhesien in den paretischen Gliedern. Die Sehstörung ‘hielt an; 
seit der Zeit ihres Bestehens hat Patient die grösste Schwierigkeit 
beim Lesen. Erbrechen bestand niemals. Der Zustand blieb im 
Wesentlichen der gleiche bis zur Aufnahme. 

St. pr. Uebermittelgrosser, ziemlich kräftig gebauter Mann 
von gutem Ernährungszustande. Die Herztöne rein, zweiter Aortenton 
deutlich accentuirt, Arterie leicht rigid. Urin ohne pathologische 
Bestandtheile. Die inneren Organe sonst frei. 

Sensorium frei, die Intelligenz eine entsprechende. Jedoch 
klagt Patient über eine ihm und seiner Umgebung auffallende Ver- 
gesslichkeit; er vergesse Aufträge, die ihm gegeben werden, ver- 
gesse, was man zu ihm spreche. 

Klage über Kopfschmerz; derselbe sitzt rechts im Hinterhaupt; 
zeitweilig das Gefühl, wie wenn daselbst gegen den Schädel ge- 
klopft werden würde, und zwar in rhythmischer Weise. Percussion 
des Schädels links hinten etwas empfindlich. 

Die Pupillen mittelweit, gleich, reagiren prompt bei Licht- 
einfall und bei Convergenz, keine Andeutung von hemiopischer 
Pupillenreaction. Keine Doppelbilder. Die Augenbewegungen nach 
allen Richtungen frei. Fehlen der rechtsseitigen Gesichtsfeldhälfte 
mit Verschontbleiben des Fixirpunktes (siehe die beiliegenden Peri- 
meteraufnahmen). Patient sieht von allen Dingen bloss die linke 
Hälfte; die Gegenstände erscheinen in der Mitte wie durchschnitten. 
Von Personen sieht er auch bloss die linke Hälfte. Ueber Befragen 
gibt Patient an, dass er von der fehlenden rechten Gesichtshälfte 
überhaupt nichts sehe, auch nicht die Empfindung des Schwarzen habe. 
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Die Sehsehürfe wurde von Herrn Assistenten Dr. Wintersteiner 
auf 20/50 bestimmt, ophthalmoskopisch Abblassung der temporalen 
Papillenbälften. Die herabgesetzte Sehschürfe macht sich sehr störend 
geltend, indem Patient auch im erhaltenen  Gesichtsfeldtheile 
schlecht sieht. Patient zeigt keine Andeutung von Seelenblindheit 
oder Asymbolie. 

Im Bereich des Facialis keine deutlichen Lähmungserscheinungen, 
aueh sonst von Seite der Hirnnerven keine Stórung. 
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Fig. 4. 


Im Sprachvermögen zeigt Patient keine Einbusse. Sprachver- 
ständniss, Sprachschatz unvermindert, keine Andeutung von optischer 
Aphasie. 

e Dagegen deutliche Stórung des Lesens. Wird Patient auf- 
gefordert, ein gedruektes Wort zu lesen, so liest er Buchstabe für 
Buehstabe, diese aber richtig; ganze Worte aber kann er nicht 
lesen. Er selbst gibt als Grund seiner Lesestörung an, dass, wenn er 
ein Wort zu lesen beginne, er immer nur den ersten Buchstaben 
sehe; er müsse, wenn er den einen Buchstaben gelesen habe, erst 
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wieder den nüchsten suchen. Werden ihm nur kleine Worte, z. B. 
aus bloss drei Buchstaben zusammengesetzt, vorgelegt, so liest er 
buchstabirend die drei einzelnen Buchstaben, zum Schluss ist er 
dann im Stande, das ganze Wort zu sagen. Bei lüngeren Worten 
buehstabirt er das Wort, überfliegt dann nochmals rasch, von einem 
Buchstaben zum anderen gehend, das Wort und liest es auf diese 
Weise oder er buchstabirt, wie die Kinder, die lesen lernen, laut 
Buchstabe zu Buchstabe  hinzufügend. So liest er ,Boden" 
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als B, Bo, Bod, Bode, Boden. Noch lüngere Worte ist er über- 
haupt nicht im Stande zu lesen, weil, wie er sagt, er beim letzten 
Buchstaben angekommen, die ersten vergessen habe. Zahlen liest 
er in gleicher Weise wie Worte, nümlich zunüchst die einzelnen 
Ziffern lesend und dann dieselben zu Zahlen zusammensetzend. 
Bei Geschriebenem verhält sich Patient wie bei gedruckten Worten; 
auch hier liest er Buchstabe für Buchstabe. Spiegelschrift zu lesen 
ist er nieht im Stande; wird ihm die Spiegelschrift dureh einen 
Spiegel in die normale Schrift übertragen, so liest er wiederum 
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buehstabirend. Sonstige Bilder von Personen, Objecten u. s. w. 
erkennt Patient. 

Er schreibt richtig und zwar sowohl spontan als auf Dietat. 
Er schreibt ebenfalls buehstabirend, indem er langsam Buchstabe 
neben Buchstabe setzt. Dabei passirt es ihm öfters, dass die Ver- 
bindung der Buchstaben untereinander eine etwas mangelhafte ist. 
Wird Patient während des Schreibens unterbrochen und dann auf- 
gefordert, fortzusetzen, so muss er das Geschriebene erst mühsam 
buchstabirend sich zusammensetzen, ehe er weiter schreiben kann. 
Auch das Nachschreiben von Vorlagen, Gedrucktem und Ge- 
schriebenem, geschieht Buchstabe für Buchstabe. Es gelingt ihm 
aber nicht, schon während des Schreibens das copirte Wort zu 
lesen, sondern er muss dies erst nachträglich in seiner gewohnten 
Weise thun. Patient ist im Stande, ganz einfache Zeichnungen, 
wenn auch nur in gröbsten Umrissen, nach dem Gedächtnisse zu 
zeichnen, z. B. das Bild eines Hauses, eines Stiefels u. s. w. 

Ueber die sonstigen Erscheinungen will ich mich ganz 
kurz fassen. Es besteht jetzt noch eine Parese des rechten Armes; 
rechts beträgt der Ausschlag des Dynamometers 15, links 40. 
Auch das Bein ist paretisch, jedoch kann Patient herumgehen. 
Contractur fehlt, die Patellarreflexe sind beiderseits gesteigert. 

Objective Sensibilitätsstörungen sowohl der Haut, als der 
tiefen Theile sind nieht nachweisbar, dagegen klagt Patient über 
sehr lästige Parästhesien im rechten Arme und der Hand, sowie 
im rechten Bein. Trophische Störungen  erheblicheren Grades 
fehlen. 


Wir finden also auch in diesem Falle, der wahrscheinlich 
durch eine Erweichung des linken Hinterhauptlappens bedingt 
ist — ein Punkt, auf den ich hier nicht weiter eingehen will — 
rechtsseitige Hemianopsie mit Lesestörung. Letztere ist aber 
ganz anderer Natur als in dem erstbeschriebenen Falle, und 
lässt sich meines Erachten ohneweiters als durch die Hemi- 
anopsie bedingt ansehen. Darauf weisen schon die Angaben des 
Patienten hin. Lesen wir ein Wort, so werden wir zunächst 
den ersten Buchstaben desselben fixiren, wir werden aber auch 
zugleich die demselben folgenden sehen und uns dann danach 
orientiren. Das ist nun bei unserem Patienten unmöglich. Auch 
er fixirt den ersten Buchstaben eines Wortes, wenn er dasselbe 
zu lesen beginnt; die darauf folgenden, nach rechts liegenden 
kann er aber in Folge seiner rechtsseitigen Hemianopsie nicht 
sehen; beim ersten Buchstaben schneidet für ihn das Gesichts- 
feld ab. Er muss den nächsten Buchstaben wiederum von neuem 
fixiren u. s. w. So kann er niemals ein Wort als Ganzes über- 
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blicken, immer nur einzelne Buchstaben. Daraus resultirt für 
ihn die eigenthümliche Lesestórung, die wir oben beschrieben 
haben. 

Freilich concurrirt bei dem Zustandekommen derselben 
noch ein anderer Factor, d.i. die Gedächtnissschwäche, auf die 
jà in der Krankengeschichte hinreichend hingewiesen wurde. Be- 
stände dieselbe nicht, dann müsste das Lesen, wenn auch lang- 
samer und mühseliger als normal, doch viel besser vor sich 
gehen, als wir dies bei dem Kranken sehen. Er müsste dann im 
Stande sein, aus den einzeln gelesenen Buchstaben sich das 
Wort zusammenzusetzen; so aber vergisst unser Kranker bei 
halbwegs längeren Worten die bereits gelesenen Buchstaben 
und muss sich durch gewisse Kunstgriffe zu helfen suchen, was 
ihm freilich nur bis zu einem gewissen Grade gelingt. Móglicher- 
weise spielt auch die allgemeine Herabsetzung der Sehschárfe 
hierbei eine gewisse Rolle. An dem Vorhandensein der Gedächt- 
nissschwäche bei unserem Kranken scheint es zu liegen, dass 
bei demselben diese eigenthümliche Lesestörung, die ja eigent- 
lich nothwendig mit der rechtsseitigen Hemianopsie beim Lesen 
von links nach rechts!) verknüpft sein sollte, so deutlich vor- 
handen ist, während wir Fälle von rechtsseitiger Hemianopsie 
kennen, wo dies durchaus nicht in gleichem Masse der Fall ist. 
Solche Kranke lernen es offenbar, rasch genug, insbesondere 
wenn sie viel zu lesen versuchen — was bei unserem Kranken 
nicht der Fall ist — aus den einzelnen Buchstaben das Wort 
zusammenzusetzen. | 

Der eben beschriebene Fall spricht aber meines Erachtens 
auch gegen die heute noch bei Vielen herrschende Annahme, 
wonach das Lesen für gewöhnlich buchstabirend erfolgt, wie 
dies beim Kinde, das lesen lernt, der Fall ist. Wäre dem wirk- 
lich so, dann dürfte die Lesestörung bei dem Patienten, selbst 
in Anbetracht seiner unzweifelhaften Gedächtnissschwäche keine 
so hochgradige sein; wenigstens kurze Worte und kurze Zahlen 
müsste er ohne Schwierigkeiten lesen können. Denn das buch- 


1) Natürlich müsste unser Kranker von rechts nach links, wo ihn die 
Hemianopsie nicht stört, besser lesen können. Leider ist eine derartige Prüfung 
nicht möglich. Spiegelschrift zu lesen ist er nicht gewohnt; auch kann er nicht 
Hebräisch lesen, das von rechts nach links gelesen wird, und auf das Bruns für 
ähnliche Fälle aufinerksam gemacht hat. 


44 Dr. Emil Redlich. 


stabirende Lesen ist ihm ja geblieben; er liest thatsächlich wie 
das lesenlernende, buchstabirende Kind. Das Lesen erfolgt aber 
beim erwachsenen, lesegewandten Menschen durchaus nicht 
buchstabenweise, sondern es werden meist ganze Worte oder Theile 
derselben auf einmal aufgefasst und identificirt. Das ist nun 
bei unserem Kranken in Folge der Hemianopsie unmöglich. 
daher die starke Behinderung beim Lesen. Ich komme übrigens 
später auf diesen Punkt nochmals zurück. 

Die Lesestórung in dem erst beschriebenen Falle, der die 
Grundlage unserer Arbeit bildet, werden wir also durch die 
Hemianopsie nicht erklären können. Ebenso wenig wird die an- 
gebliche Atrophia nervi optici, bezüglich derer ich auf die 
Krankengeschichte verweise, in Betracht kommen kónnen. Denn 
wir haben gesehen, dass Patient vor seinem Schlaganfall an- 
standslos schreiben und lesen konnte. Es müssen also für das 
Zustandekommen der Alexie andere F'actoren in Betracht kommen, 
auf deren Erörterung wir nunmehr eingehen. Wernicke!) hat 
das Symptomenbild der Alexie ohne Agraphie als subcorticale 
Alexie bezeichnet. Das Lesen soll nach Wernicke in der Weise 
erfolgen, dass vom optischen Schriftbild der Wortbegriff in- 
nervirt wird; die subcorticale Alexie soll nun dadurch entstehen, 
dass die Bahn vom Opticus zum Schriftbildcentrum unterbrochen 
ist; die Intactheit des letzteren erklürt die erhaltene Schreib- 
fähigkeit. 

Ich muss gestehen, dass mir Wernicke’s Argumen- 
tationen für die Wahl des Wortes subcorticale Alexie nicht ganz 
klar geworden sind, da er in derselben Arbeit an anderer Stelle 
angibt, dass das Schriftbildcentrum identisch ist mit der End- 
ausbreitung des Tractus opticus und daher beidseitig vorhanden 
ist, eine Annahme, die jede Wahrscheinlichkeit für sich hat. 
Dann aber kann eine subcorticale Störung im gebräuchlichen 
Sinne des Wortes bei intactem optischen Centrum nur dann 
Alexie erzeugen, wenn sie beidseitig ist. In einem solchen 
Falle entsteht aber Blindheit oder hochgradigste Beeinträchtigung 
des Sehens, wobei die Lesestörung ganz in den Hintergrund 
treten müsste. 


1) Wernicke. Die neueren Arbeiten über Aphasie. Fortschr. d. Med. 1886, 
S. 463 u. ff. 
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Dass thatsáchlich eine beidseitige Affection der optischen 
Bahnen des Hirns Alexie erzeugen kann, habe ich kürzlich an 
einem Falle aus der Abtheilung des Herrn Prim.Dr. Pfleger, dem 
ich für die Ueberlassung desselben bestens danke, beobachtet. Ich 
gebe den Fall in ganz kurzem Auszuge, da eine genauere Be- 
obachtung wegen des psychischen Zustandes der Patientin nicht 
móglich war. 


Eine 83jährige Frau zeigte nach einem apoplektischen Insulte 
ziemlick starke Benommenheitdes Sensoriums, linksseitige Hemiplegie 
mit Betheiligung der Sensibilität, und zwar sowobl der Haut als 
der tiefen Theile. Patientin klagte darüber, dass sie schlecht sehe; 
sie sehe wohl, könne aber nichts deutlich ausnehmen. Die Unter- 
suchung, die freilich mit grossen Schwierigkeiten verknüpft war, 
ergab deutlich linksseitige Hemianopsie; aber auch in der rechten, 
erhaltenen Hälfte schien das Gesichtsfeld eingeschränkt; eine Peri- 
meteraufnahme war nicht möglich. Patientin war nicht im Stande 
zu lesen, weder Worte noch auch Buchstaben, und zwar sowohl 
Gedrucktes als Geschriebenes. Sie nehme nichts aus, war ihre 
ständige Klage bei Leseproben. Auf Dictat schreibt sie einzelne 
Worte, wenn auch fehlerhaft; ihren Namen schreibt sie auf Auf- 
forderung richtig. Sie schreibt immer nur auf die rechte Hälfte der 
Tafel. Abschreiben kann sie nicht, sie nehme es nicht aus, 
ist auch hier ihre Klage. Zeichen von Seelenblindheit machten sich 
bei dem an sich benommenen Zustande der Patientin nicht be- 
merklich. Sprachstörungen fehlten. 

Später verschlimmerte sich der Zustand der Patientin sehr, 
insbesondere seitdem eine Gangrän des linken Unterschenkels 
aufgetreten war. Eine Prüfung auf Lesefähigkeit, Hemianopsie u. s. w. 
war damals nicht mehr möglich. Etwa einen Monat nach dem 
Insulte starb Patientin. 

Der Fall bot von vorneherein eine Merkwürdigkeit in dem 
Umstande, dass sich zu einer linksseitigen Hemiplegie, Hemianästhesie 
und Hemianopsie Lesestörungen gesellten, während Patientin angab. 
nicht Linkshänderin zu sein, und auch sonst Sprachstörungen fehlten. 
Dazu kam, dass die Lesestörung gleichsam nur Theilerscheinung 
der sonstigen Sehstörung bildete. Patientin klagte überhaupt darüber, 
dass sie nicht deutlich sehe und so weit eine Untersuchung möglich 
war, schien auch die rechte Gesichtsfeldhülfte beeinträchtigt. Dies 
legte den Gedanken nahe, dass ausser der Läsion der rechtsseitigen 
optischen Bahnen auch jene der linken Hemisphäre beschädigt seien. 

Dieser Annahme entsprach auch der Obduetionsbefund. (el 
gehe hier nur mit wenigen Worten auf denselben ein). 

Es fand sich eine Thrombose der rechten Arter. cerebri post. 
an ihrem Abgange mit Erweichung eines Theiles ihres Rinden- 
gebietes, vor allem der Fissura calearina, des Cuneus, des Lob. 
ling., eines Theiles des Lob. fusiformis und Ammonshorns; die 
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Erweichung erstreckte sich tief in das Marklager des Hinterhaupt- 
lappens und zerstórte insbesondere alle an der Innenseite und dem 
unteren Pole des Hinterhorns gelegenen Markantheile. Der Thal. 
opt. schien makroskopisch intact. Nebstbei aber fand sich auch 
Thrombose der linken Arteria cerebri post, aber mehr gegen die 
periphere Ausbreitung mit Erweichung des hinteren Antheiles der 
Fissura calcarina, des Cuneus und des Lob. lingualis, sowie der 
darunter liegenden Antheile des Oecipitalmarkes. 


Die linksseitige Hemianopsie war also durch Erweichung 
des rechten Sehcentrums, respective der rechten Sehbahnen be- 
dingt, während die partielle Läsion des linken Sehcentrums die 
Beeinträchtigung der rechten Gesichtsfeldhälfte verursachte. 
Dies bedingte eine beträchtliche Herabsetzung des Sehvermögens 
überhaupt; mehr im Hintergrunde der Erscheinungen stand die 
Lesestörung, deren Erklärung ja ohneweiters gegeben ist; es 
genügte eben der erhaltene Theil des linken Sehcentrums und 
die davon ausgehenden Bahnen nicht mehr, um die relativ com- 
plicirte Thätigkeit des Lesens bei dem auch sonst in seiner 
psychischen Leistungsfähigkeit schwer geschädigten Individuum 
zu ermöglichen. Bemerkenswerth ist, dass Patientin noch Rudimente 
der Schreibfähigkeit besass, nur das Abschreiben war ganz 
unmöglich. Es nähert dies den Fall wieder dem Symptomenbilde 
der subcorticalen Alexie, von der er sich sonst durch die links- 
seitige Hemianopsie unterscheidet. 

Wernicke hat nun später, in den Anmerkungen zu seinen 
gesammelten Aufsätzen, den Ausdruck subcortical dahin inter- 
pretirt, dass die subcorticale Unterbrechung zwar die Endstätte 
des linken Tractus opticus betreffe, welche für Reize der Aussen- 
welt nur mehr zugänglich ist vermittelst einer Bahn, die den 
rechten Tractus opticus und dessen Rindenendigung passirt 
haben muss. Subcortical bedeute hier also eine Bahnstrecke 
zwischen gleichen Projectionsfeldern der rechten und linken 
Hemisphäre, welche zweifellos im Balken enthalten ist. Man 
wird zugeben müssen, dass diese Deutung des Wortes subcortical 
eine recht gezwungene ist und von dem üblichen Gebrauche 
vollständig abweicht. Auch sonst ist übrigens die Schwierigkeit, 
die Lesestörung als subcorticale zu erklären, mehrfach anerkannt 
worden. Monakow betrachtet die Alexie in diesen Fällen als trans- 
corticale, ein Wort, gegen das überhaupt principielle Bedenken 
zu erheben sind. Bruns will dem Worte subcortical eine mehr 
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psychologische als anatomische Bedeutung zumessen. Einen 
Ausdruck mit bestimmter anatomischer Bedeutung für eine 
psychologische Deutung zu verwerthen, geht aber doch nicht 
an. Man wird also von der Bezeichnung subcorticale 
Alexie trotz ihrer anscheinend präcisen Fassung meines 
Erachtens in der Folge ganz abzusehen haben, weil die 
Voraussetzungen, aus denen sie aufgestellt wurde, sich nicht 
bewahrheiten. 

Denn in der That stellt die Alexie in unseren Fällen 
eine Associationsstórung dar, und zwar bedingt durch eine 
Schüdigung der intercentralen Associationsfasern, um 
eine von Goldscheider!) eingeführte Nomenclatur zu ge- 
brauchen. Dies wird klar, wenn wir nunmehr darlegen, wie wir 
uns aus den anatomischen Befunden die Lesestórung zu er- 
klären haben. Den richtigen Weg hierzu hat schon Wilbrand 
(l. c.) eingeschlagen, indem er annahm, dass ausser der Schädi- 
gung der linksseitigen Bahnen auch die Verbindung des rechten 
Sehcentrums zum Sprachcentrum unterbrochen sein müsse. Die 
Mehrzahl der folgenden Autoren vertritt ähnliche Anschauungen. 

Bruns und Stólting formulirten dieselbe präcise dahin. 
dass die linke Sehbahn subcortical zerstört sei, dass aber 
zugleich die Bahn vom rechten Sehcentrum, die durch den 
Balken nach dem Sprachcentrum zieht, mitergriffen sei. 
Monakow, der sich sonst dieser Ansicht anschloss, modificirte 
das Schema mit Rücksicht auf die bis dahin allgemein giltigen 
Anschauungen über den Balken dahin, dass vom rechten Seh- 
ventrum die Eindrücke zunächst nach dem linken geleitet und 
von hier aus erst die Uebertragung nach dem Sprachcentrum 
erfolge. Wir haben bezüglich des Balkens bereits die neueren 
Ansichten, die Bruns’ ursprünglicher Annahme entgegenkommen, 
erwähnt und können also daran festhalten, dass die Lese- 
störung in unseren Fällen dadurch bedingt ist, dass 
weder vom linken noch vom rechten Sehcentrum Er- 
regungen nach dem Sprachcentrum abgeleitet werden 
können. Daraus wird es klar, welches Gewicht der Be- 
theiligung des Spleniums, respective des Tapetums, in welchem 


!) In seinem Aufsatze „Ueber centrale Sprach-, Schreib- und Lesestórungen", 
Berichte der Hufeland’schen Gesellschaft, Berlin 1892, unterscheidet Gold- 
scheider die Associationsbahnen in intracentrale und intercentrale. 
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nach Sachs die Bahn vom rechten optischen Centrum nach dem 
Wortklangcentrum enthalten ist, zukommt. Denn wáhrend die 
einfache Läsion der linksseitigen Sehstrahlung, respective des 
linksseitigen optischen Centrums und des linken Fascicul. long. 
infer. allein niemals Alexie erzeugen kann, wird dieselbe sofort 
zu Stande kommen, wenn auch die Bahn vom rechtsseitigen 
optischen Centrum zum Sprachcentrum mit betheiligt ist. 
Daher erklärt es sich, dass Tumoren des linken Hinter- 
hauptlappens, die ja leicht eine Fernwirkung auf den Balken 
ausüben, leicht Hemianopsie mit Alexie erzeugen, oder, dass bei 
anderweitiger Affection des linken Occipitallappens nebst der 
dauernden rechtsseitigen Hemianopsie Alexie als indirectes, 
vorübergehendes Symptom entstehen kaun. 

Aus den gleichen Ursachen wie die Alexie erklürt sich 
natürlich auch die optische Aphasie, von der die Alexie ja nur 
eine Theilerscheinung darstellt. Ich habe oben die theoretische 
Möglichkeit zugegeben, dass einmal Alexie ohne Hemianopsie 
entstehe; das würe dann, wenn der l. Fasciculus long. infer. 
und die Balken-Tapetumstrahlung allein zerstórt würe. Bei der 
Nühe, in der die linksseitige Sehstrahlung zu den genannten 
Gebilden liegt, ist aber ein solches Vorkommniss schon aus 
anatomischen Gründen sehr unwahrscheinlich. 

Wollen wir uns aber die Verhältnisse etwas näher führen, 
dann ist es unerlüsslich, etwas genauer auf den Mechanismus 
des Lesens einzugehen. Gehen wir zunächst vom Buchstaben- 
lesen aus. 

Mit Kussmaul,') dessen Ansicht neuerdings wieder 
Freud?) und wie es scheint zur allgemeinen Geltung gebracht 
hat, haben wir anzunehmen, dass das normale Sprechen 
zunächst über das acustische Centrum erfolgt, d. h., dass vor 
dem Sprechen zuerst das acustische Erinnerungsbild in uns auf- 
taucht und von hier aus die zum Sprechen nöthigen Inner- 
vationen aufgebracht werden. Wir haben demgemäss anzu- 
nehmen, dass auch beim lauten Lesen das optische Bild 
zunächst das entsprechende acustische Klangbild erregt? 





!) Kussmaul. Die Störungen der Sprache. Leipzig 1877. 

2) Freud. Zur Auffassung der Aphasien. Wien 1893. 

? Bei der Annahme, dass das Lesen für gewöhnlich über das acu- 
stische Centrum erfolgt, scheint mir ein Fall vou Monakow (Neue Folge: 
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Es ist aber hier freilich die Möglichkeit individueller Differenzen 
zuzugeben. 

Dem Begriffe der Buchstaben entsprechen bloss zwei Compo- 
nenten, die optische und die sprachliche. Bei einer Störung in 
den Bahnen zwischen optischem Centrum, wo das optische Bild 
des Buchstaben deponirt wird, und dem acustischen Centrum, 


Arch. f. Psyeh., XX. u. XXIII. Bd., Beob. II) von Interesse zu sein. Er betraf 
ein 16jähriges Mädchen, das mit 1!/, Jahren unter schweren Hirnerseheinungen 
taubstumm und imbeeill geworden war, das aber sprechen, schreiben und 
lesen lernte und dies auch bis kurz vor dem Tode ausübte. Hier fand sich 
bei der Obduction eine mächtige alte hydrocephalische Erweiterung des linken 
Hinter- und  Unterhorns, Atrophie des linken Occipito-Temporal- 
lappens, seeundüre Degeneration der Sehstrahlung, des hinteren Antheiles 
des Sehhügels und beider Corp. geniculata. Die linke erste Sehláfewindung 
fluetuirend, Balken und Fornix hochgradig verdünnt, ersterer schwer zu 
finden. Das linke Ammonshorn und Gyr. hippocampi stark geschrumpft. Vom 
Fascicul. long. infer. und der Balkentapete links nichts mehr zu 
sehen. 

Trotzdem also in diesem Falle jene Veränderungen, die wir für das 
Zustandekommen der Alexie oben als die massgebenden angegeben haben, in 
ausgeprägtestem Masse vorhanden waren, fehlten Lesestörungen, ja das Kind 
hatte nach dem Auftreten der genannten Läsionen das Lesen überhaupt erst 
gelernt. Bei Taubstummen, deren Studium für die Lehre von der Aphasie über- 
haupt meines Erachtens von Wichtigkeit ist, kommen acustische Empfindungen 
und Erinnerungsbilder für das Sprechen gar nicht in Betracht. Hier wird 
dasselbe erlernt und auch weiterhin ausgeübt mittelst kinüsthetiseher und anderer 
Empfindungen. Auch für das Lesen wird daher eine Verknüpfung der optischen 
Bilder mit den aeustischen Empfindungen nicht erfolgen, sondern mit den vorhin 
genannten, vornehmlich Tast- und Bewegungsempfindungen. Der Ausfall der 
Verbindungen der optischen Centren mit der linken ersten Schläfewindung 
wird daher auch für das Lesen ohne Bedeutung bleiben. Dazu kommt freilich, 
dass der rechten Hemisphäre in diesem Falle eine erhöhte Wicbtigkeit zukam 
und mithin trotz totaler Zerstörung des Balkens mit der rechten Hemisphäre 
allein gelesen werden konnte. Dass aber die rechte erste Schläfewindung sub- 
stituirend für die linke eingetreten wäre, ist nicht anzunehmen, da sonst das 
acustische Wortverständniss hätte erhalten bleiben müssen. 

In den Fällen von sogenannter subcorticaler Alexie wie z. B. in dem 
unserigen, ist das Lesen unmöglich, obwohl bloss die Verbindung beider 
optischen Centren mit dem aeustisehen Sprachfelde unterbrochen ist, während 
die Verbindung des reehten optischen Centrums mit den linken motorischen 
Feldern erhalten ist, da ja die vorderen Balkenpartien intaet waren. Dies 
spricht sicherlich zu (Gunsten der oben vertretenen Anschauung über den 
Mechanismus des lLesens. Monakow's Fall bringt in dieser Beziehung gleichsam 


eine Ergänzung nach der negativen Seite. 
Obersteiner Arbeiten ۰ 4 
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Bahnen, die wir im linken Fascicul. long. infer, respective in 
der Bahn: rechter Forceps—Splenium—linkes Tapetum zu suchen 
haben, wird natürlich das laute Lesen des Buchstaben unmög- 
lich. sein. Aber nach manchen Angaben in der Literatur er- 
scheint es nicht unmöglich, dass hierbei trotzdem die begriff- 
liche Auffassung des Buchstaben als solchen unter Umständen 
erhalten bleibt, offenbar durch intracentrale Associationsthätig- 
keit innerhalb des optischen Centrums. Es wäre nach Lissauer’s 
Ausdrucksweise die Apperception des Buchstaben noch erhalten, 
während die weitere associative Verknüpfung des optischen 
Eindruckes verloren gegangen ist. Uebrigens sind hier noch 
weitere Untersuchungen nöthig, die auch jene Fälle be- 
sonders zu berücksichtigen hätten, in denen noch einzelne oder 
mehrere Buchstaben gelesen werden konnten, nicht aber Worte. 
Man hat diesen Umstand zur ungeheuerlichen Annahme eines 
Buchstabenfügungscentrums verwerthet. Ich glaube, davon wird 
man absehen können, wahrscheinlich ist der genannte Umstand 
darin begründet, dass die Unterbrechung zwischen optischem und 
Sprachcentrum keine totale war, sondern noch vereinzelte Wege 
offen standen, die für die relativ einfache und fest gegründete 
Leistung des Buchstabenlesens noch ausreichten, nicht aber für 
das Wortlesen. In gewisser Parallele zum Buchstabenlesen steht 
das Verhalten des Zahlenlesens. Den Zahlen kommt, wie auch 
andere Beobachtungen aus dem Gebiete der Aphasie zeigen, 
eine besondere Bedeutung zu, die wir freilich nicht darin suchen 
werden, dass die Zahlen innerhalb der einzelnen Sprach- 
territorien eigene Gebiete besitzen, sondern vielmehr in ihrer 
besonders gefestigten associativen Verknüpfung. 

Gehen wir nun zum Wortlesen über, so werden wir auch 
hier anzunehmen haben, dass das optische Bild des Wortes 
zunächst nach dem acustischen Centrum geleitet wird und von 
hier aus die Sprachbewegung des lauten Lesens auslöst. 
Grashey (l. c.) hat auf Grund seines bekannten Falles ange- 
nommen, dass das Lesen von Worten stets buchstabirend 
erfolgt, eine Ansicht, die später auch Wernicke acceptirte. 
Lówenfeld!) hat aber hiegegen auf Grund mehrerer Be- 

1) Löwenfeld. Ueber zwei Fälle von amnestischer Aphasie nebst Be- 


merkungen über die centralen Vorgänge beim Lesen u. Schreiben. D. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 2, 1892. 
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obachtungen sehr gewichtige Bedenken vorgebracht, ins- 
besondere dagegen, dass das Lesen auch beim Gebildeten und 
Geübten buchstabenweise erfolgte, und Goldscheider und 
Müller!) gelang es, durch geeignete Experimente zu zeigen, 
dass beim Lesen Einzelbuchstabiren, gruppenweises Erkennen 
und Errathen untereinander verwendet werden. Hier kann ich 
mich auch auf die oben angeführte eigene Beobachtung von 
rechtsseitiger Hemianopsie berufen, die zeigt, dass das Lesen 
von Worten schon dadurch eine Stórung erfáhrt, wenn bloss 
Buchstabe für Buchstabe gelesen wird. 

Uebrigens kommen hier mehr noch wie anderwärts indi- 
viduelle Differenzen in Betracht. 

Jedenfalls aber wird in unseren Füllen, wo die Ver- 
bindungen beider optischen Centren mit dem Wortklangcentrum 
unterbrochen ist, das laute Lesen von Worten unmóglich sein, 
und dies selbst da, wo noch einzelne Buchstaben gelesen 
werden können. Die Worte können aber nicht nur nicht 
laut gelesen werden, sondern sie werden auch nicht verstanden. 
Das Schriftwort ist eine secundäre Erwerbung des Sprachver- 
mögens, eine Appendix gleichsam des gesprochenen Wortes, das 
niemals eine so weitgehende Selbstständigkeit erhält, dass es 
unabhängig von letzterem begrifflich verwerthet werden könnte. 
Ist also die Verbindung zwischen Schriftwort und gesprochenem 
Worte unterbrochen, dann kann das geschriebene Wort auch 
nicht mehr in seiner Bedeutung aufgefasst werden; es bleibt 
blosses optisches Object. Eine Ausnahme scheint unter Umständen 
das Schriftbild des eigenen Namens zu machen, da bei einzelnen 
Fällen von sogenannter subcorticaler Alexie, z. B. Samelsohn’s 
I. Fall, der eigene Name gelesen werden konnte. Das wird uns 
nicht wundern, da der eigene Name in seinem optischen Bilde 
ganz besonders innige und zahlreiche Verknüpfungen im Cortex 
hat. Ueber. den Umstand, dass manche Kranke auf diese Weise 
lesen konnten, dass sie in der Luft die Schriftzeichen nach- 
machten, war schon oben die Rede; hier wurde das optische 
Bild zunächst in Bewegungsbilder umgesetzt und die Verbindung 
nach dem Sprachcentrum auf diese Weise hergestellt. 


— 


۱( Goldscheider und Müller. Zur Physiologie und Pathologie des 
Lesens. Zeitsehr. f. klin. Med. XXIIT. Bd., 1893. 
4* 
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Erkláürt sich in der angegebenen Weise die Alexie bei unserem 
Patienten, so ist hingegen die Erklárung des erhaltenen Schreib- 
vermógens nicht ohne Schwierigkeiten. Zunàchst will ich eine 
der Schreibarten unseres Patienten vorwegnehmen, weil sie einer 
Deutung ohneweiters zugänglich ist. Ich habe erwähnt, dass der 
Patient Buchstaben und einfache Worte relativ richtig, wenn 
auch mühsam copiren konnte. Aehnliches gilt von einer grossen 
Zahl der in der Literatur beschriebenen Fälle. Stets aber 
war das Copiren gleichsam ein blosses Nachzeichnen der Buch- 
staben, weswegen denn auch leicht Fehler unterliefen, und 
das Umsetzen von gedruckten Buchstaben in geschriebene, wozu 
ein Verstehen der Vorlage nothwendig ist, war entweder un- 
möglich oder erfolgte in Nachahmung der Druckschrift. In 
anderen Fällen fehlte das Copiren gänzlich. Ich glaube, hier 
kommt es auf die im speciellen Falle bestehenden anatomischen 
Verháltnisse an. In unserem Falle waren bloss die hinteren 
Partien des Balkens erweicht, nicht aber die vorderen; damit 
ist die Móglichkeit gegeben, dass Erregungen vom rechten opti- 
schen Centrum nach dem motorischen Centrum der linken Hand 
geleitet wurden und so nachgeschrieben wurde. Ist aber die 
Zerstórung des Balkens eine ausgedehntere, dann füllt auch 
diese Möglichkeit weg. 

Viel gróssere Schwierigkeiten bietet aber die Erklürung des 
erhaltenen Spontan-, respective Dictatschreibens. Wir wáren dies- 
bezüglich jeder Schwierigkeit enthoben, wenn wir eine Ansicht 
Dejerine's (l. c. Soc. de Biol. 1892) acceptiren wollten, der 
bezüglich der Erklárung der Cécité verbale pure, die er streng 
von der mit Agraphie combinirten abgrenzt, eine von dem 
bisher Entwickelten abweichende Ansicht aufstellt, auf die 
wir nun eingehen müssen. Dejerine nimmt ausser dem gewöhn- 
lichen optischen Centrum im Hinterhauptslappen ein specielles 
Centrum an, in dem die optischen Erinnerungsbilder der Buch- 
staben deponirt sind. Er verlegt dieses Centrum nach Unter- 
suchungen eines eigenen Falles!) sowie der Fälle von 
Berkhan (l. c.) und Serieux?) in den linken Gyr. angularis 
und lässt es in Verbindung stehen einerseits mit beiden 





1) Dejerine. Compt. rend. d. |. Soc. de Biol. 25. März 1891. 
?) Serieux. Soc. de Biol. 16. Januar ۰ 
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optischen Centren, andererseits mit dem acustischen und 
motorischen Sprachcentrum, respective dem motorischen Cen- 
trum der Hand. Ist nun dieses Centrum im linken Gyr. 
angularis zerstört, dann ist das Lesen unmöglich, weil die 
optischen Eindrücke wohl nach dem Buchstaben-Erinnerungs- 
centrum geleitet werden, dort aber nicht weiter verarbeitet 
werden können; es ist aber auch das Schreiben unmöglich, weil 
die visuellen Erinnerungsbilder der Buchstaben, die im linken 
Gyr. angularis deponirt und die zum Schreiben nothwendig sein 
sollen, verloren gegangen sind, d. h. es besteht Cécité verbale 
mit Agraphie. Ist der Gyr. angul. selbst intact, die Leitungs- 
bahnen aber aus den beiden optischen Centren dahin unter- 
brochen, dann entsteht Cécité verbale pure, das Lesen ist 
unmöglich, das Schreiben aber erhalten. Die erstere Störung 
wäre mithin eine corticale, die letztere eine Leitungs- oder 
intercentrale Associationsstörung. Es ist nun zuzugeben, dass 
Dejerine’s Anschauung, für die ein grosser Theil der fran- 
zösischen Autoren und unter den deutschen in der allerletzten 
Zeit Ziehen!) eingetreten sind, die bei der sogenannten sub- 
corticalen Alexie vorhandenen Symptome zu erklüren im Stande 
ist. Auch mit den anatomischen Befunden lásst sich ein ge- 
wisser Einklang herstellen; man hätte anzunehmen, dass durch 
die Läsion des linken Occipitalmarkes die linke Sehbahn 
(Hemianopsie) und die Verbindung des linken Sehfeldes zum 
linken Gyr. angularis unterbrochen ist, während die Er- 
weichung des Splenium corp. callos. eben diese Verbindung 
zum rechten Sehfelde zerstört. 

Aber es erheben sich doch gegen die Annahme Dejerine’s 
so gewichtige Bedenken, dass ich mich gezwungen sehe, von 
derselben trotz ihrer anscheinenden Einfachheit abzusehen. Schon 
der anatomische Befund in unserem Falle spricht zum Theile 
dagegen; der linke Gyr. angular. ist zwar, wie postulirt, intact; 
aber auch sein Marklager hat relativ zu wenig gelitten, um 
die Annahme einer totalen Unterbrechung seiner Verbindungen 
nach den optischen Centren zu rechtfertigen. Wirklich total 
zerstört sind die Verbindungen dieser Centren mit der linken 
ersten Schläfenwindung. Immerhin kann aber diesem  Ein- 


!) Ziehen. Artikel „Aphasie’ in Eulenburg's Realeneyelop. Ill. Aufl. 
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wande keine ausschliessende Bedeutung zugemessen werden; 
denn ein Ausfall von Associationsfasern des Gyr. angul. lässt 
sich selbstverständlich nicht leugnen. 

Die gewichtigsten Bedenken richten sich aber vor allem 
gegen die principielle Annahme Dejerine’s über die Bedeutung 
des linken Gyr. angular. als optisches Buchstabenerinnerungs- 
centrum. Eine solche Anschauung kommt auf die Annalıme 
distincter Wahrnehmungs- und Erinnerungscentren heraus, wie 
denn auch Vialet (l. c.) ausdrücklich erklärt, dass er mit Wil- 
brand an der convexen Oberfläche des Hinterhauptlappens ein 
optisches Erinnerungscentrum annehme, dessen Grenzen sich 
freilich nicht genau angeben lassen. Wilbrand!) hat sich zu 
einer solchen Annahme behufs Erklärung der Seelenblindheit 
veranlasst gesehen; er ist dabei in consequenter Ausführung 
seiner Anschauung zu Deductionen gekommen, die physiologisch- 
psychologisch unannehmbar erscheinen. Er postulirt z. B. 
relativ gesonderte Zellenhaufen im optischen Wahrnehmungs- 
gebiete für die Farbenempfindung, andere, welche die Auf- 
fassung der Form vermitteln, wieder andere für Helligkeits- 
differenzen; er schachtelt jedes Erinnerungsbild in eine Zelle 
ein und spricht davon, dass die Erinnerungsbilder der Schrift- 
und Druckzeichen der Muttersprache in centralen, die fremder 
Sprachen in peripheren Gebieten des Erinnerungscentrums 
liegen u. s. w. Eine dedaillirte Widerlegung dieser Annahme 
erscheint hier unnöthig, zumal unser Patient keine Veranlassung 
bietet, die Frage der Seelenblindheit zu discutiren; ich will 
also diesbezüglich auf die bereits erwähnten Arbeiten von 
Wernicke, Lissauer, Müller, Sachs, Bruns u. A. verweisen. 

Kehren wir zur Localisation der Buchstabenerinnerungsbilder 
im Gyr. angul. zurück, so erscheint auch diese Annahme als 
eine unberechtigte Ausdehnung der Rindenlocalisation. Folge- 
richtig müsste man dabei, wie Brandenburg (l. c.) mit Recht 
hervorhebt, auch noch ein specielles Zahlencentrum annehmen, 
da ja die Zahlen mitunter sich ganz anders verhalten als Buch- 
staben. Conform Wernicke werden wir annehmen, dass das 
Schriftbildcentrum identisch ist mit der Rindenausbreitung des 
Opticus überhaupt und beidseitig vorhanden ist. Das optische 


1) Wilbrand. Die Seelenblindheit. Wiesbaden 1887. 
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Erinnerungsbild des Buchstaben ist eine innerhalb des optischen 
Centrums, respective unter Mitwirkung der Augenmuskelcentren 
vor sich gehende Associationsleistung,') die uns in ihrem 
Wesen freilich noch nicht klar ist. Seine Bedeutung als 
Element der Sprache erhält der Buchstabe aber erst durch 
die Association seines optischen Bildes mit dem eigentlichen 
Sprachgebiete. Noch mehr gilt dies natürlich vom Worte. Ich 
glaube also, man wird der Annahme eines speciellen Buch- 
stabencentrums im linken Gyr. angul. entbehren ۰ 

Dazu kommt, dass jene Fälle, die Dejerine als anatomische 
Stütze seiner Ansicht aufführt, nicht ohneweiters in dieser 
Richtung zu verwerthen sind. Berkhans' Fall ist zu ungenügend 
beschrieben, als dass er besondere Schlussfolgerungen zuliesse. 
Es heisst hier bloss: Im linken Lob. angular. eine eingesunkene 
Stelle von der Grösse einer Haselnuss erweicht. Am Er- 
weichungsherde betheiligen sich sowohl Hirnrinde als auch weisse 
Substanz. Nach dem ganzen klinischen und anatomischen Befunde 
ist es aber unzweifelhaft, dass eine mikroskopische Unter- 
suchung hier ausgedelnntere Zerstörungen des Markes ergeben 
hätte. Auch über Serieux’s Fall stehen mir zu kurze Angaben 
zur Verfügung, als dass ich denselben beurtheilen könnte. 
Bezüglich Dejerine’s Fall glaube ich nicht fehl zu gehen, wenn 
ich annehme, dass derselbe identisch ist mit dem von Vialet als 
Fall V beschriebenen. 


Hier, wo totale Alexie, Agraphie und wahrscheinlich rechts- 
seitige Hemianopsie bestand, ergab die Obduction links einen 
isolirten Erweichungsherd von der Grösse eines 5 Francsstückes, 
der die unteren */, des Gyr. angular. einnimmt. Die Erweichung 
erstreckt sich in Form eines Keiles bis an das Hinterhorn und 
zerstört hier den grössten Theil der Sehstrahlung. In der rechten 
nd zwei kleine Erweichungsherde im Putamen und Seh- 

ügei. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung treten die ersten 
Zeichen des Erweichungsherdes an der Spitze des Hinterhorns 
auf, woselbst die Balkenfasern, eine Partie des Fascicul. 
long. infer. und die Sehstrahlung zerstört sind; Forceps major 


1) Wir dürfen nicht vergessen, dass das optische Bild des Buchstaben 
an sieh schon ein Complex ist, der, wie die bereits erwähnten Untersuchungen 
von Goldseheider und Müller ergeben, aus mehrfachen, verschieden combinirten 
Theilen zusammengesetzt ist. 
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und minor sind erhalten, während die lateralen Forcepsantheile 
zerstört sind. Nach vorne nimmt die Erweichung an Unfang zu, 
sie erstreckt sich tief in das sagittale Marklager und zerstört in 
der oberen Hälfte der lateralen Seite des Ventrikels alle 
drei denselben einhüllenden Schichten. Bezüglich des 
Tapetums sind die Angaben nicht präcis genug. 


Wie man sieht, wies in diesem Falle, wo nur ein Theil 
des Gyr. angular. erweicht schien, die mikroskopische Unter- 
suchung eine ausgedehnte Betheiligung der Markmasse des linken 
Hinterhauptlappens auf; auch der Balken scheint im Splenium 
ergriffen gewesen zu sein. Jedenfalls lässt der Fall eine von 
Dejerine’s Erklärung abweichende Deutung zu, die sich im 
Wesentlichen an die oben bezüglich der Alexie gegebene zu 
halten haben wird. Auf den Verlust des Schreibvermögens will 
ich gleich zu sprechen kommen. Ich will hier noch anschliessen, 
dass in Wernicke’s Fall (s. dessen Lehrb. d. Gehirnkrank- 
heiten, II. Bd.), wo rechtsseitige Hemianopsie, Alexie, optische 
Aphasie, Unvermögen spontan zu schreiben bei erhaltenem 
Nachschreiben bestand, eine Erweichung über der Convexität 
des linken Hinterhauptlappens, des angrenzenden Stückes der 
zweiten Schläfewindung und der oberen Partien des unteren 
Scheitelläppchens, jedoch mit Verschonung des grössten 
Theiles der Angularwindung sich fand. (Der Herd reichte 
in die Tiefe bis zum Ependym des Hinterhorns, das sagittale 
Marklager des Hinterhauptlappens durchbrechend.) 

Es ist klar, dass eine Erweichung in der Gegend des 
Gyr. angularis, wenn dieselbe in die Tiefe greift, den Fascicul. 
long. infer, die Sehstrahlung und, wenn sie bis an den Ven- 
trikel reicht, auch noch das Tapetum mehr minder zerstören 
wird. Damit ist aber die Möglichkeit des Entstehens von Sym- 
ptomen, z. B. rechtsseitige Hemianopsie, Alexie u. s. w. ge- 
geben, die fälschlicherweiser dem Gyr. angul. zugeschrieben 
werden. Denn eine genauere Beurtheilung dieser Verhältnisse 
wird erst nach mikroskopischer Untersuchung solcher Fälle 
möglich sein. Aus manchen in der Literatur beschriebenen 
Fällen erhellt dies zur Genüge; übrigens ist es wahrscheinlich, 
dass eine genauere Untersuchung der Circulationsverhältnisse 
der bezeichneten Hirnpartie uns Aufschluss über die Ursache 
des Zusammenfallens von Erweichung des Gyr. angular. und 
des Marklagers um den Ventrikel geben wird. 
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An der Unsicherheit der Befunde liegt es wohl auch, 
wenn der Gyr. angularis in der neueren Literatur eine 
so wechselnde Beurtheilung finden konnte; Gower’s fasst den- 
selben gleichsam als höheres optisches Centrum, Ferrier als Sitz 
des deutlichen Sehens auf, Naunyn als Ursache seiner unbe- 
stimmten Aphasie; Lissauer und Sachs verlegen das optisch- 
motorische Feld an die Convexität der Hemisphäre, respective in 
den Gyr. angular, wofür auch experimentelle Erfahrungen 
sprechen. 

Haben wir so die Erklärung Dejerine's für das erhaltene 
Schreibvermögen abgelehnt, so frägt es sich, auf welche Weise 
denn dasselbe zu erklären wäre. Ich glaube, eine solche Er- 
klàrung ist móglich, wenn man von der freilich heute ziemlich 
allgemein acceptirten Anschauung absieht, wonach zum spontanen 
Schreiben die optischen Schriftbilder unbedingt nothwendig 
seien; es soll nach dieser Anschauung zunáüchst das Bild des 
Buchstaben, respective des Wortes in uns auftauchen, um dann 
gleichsam nachgezeichnet zu werden. Dieser Vorgang wird 
sicherlich beim Schreibenlernen eingeschlagen, das anfangs über- 
haupt nur ein Nachzeichnen der Vorlage ist. Aber daraus folgt 
nicht, dass das Schreiben auch weiterhin immer und unter allen 
Umstünden in der gleichen Weise ausgeübt wird. Denn das 
Schreiben als motorischer Act hinterlässt auch  vielfache 
Empfindungen von der ausgeführten Bewegung (Bastian spricht 
hier von cheirokinästhetischen Empfindungen), die um so lebhafter 
in der Erinnerung bleiben, je schreibgewandter das Individuum 
ist. Jedenfalls kommen diese Empfindungen beim Schreiben für 
die richtige Coordination der Schreibbewegung in Betracht und 
finden hierbei, wie Goldscheider') nachgewiesen hat, noch in den 
Druck- und Widerstandsempfindungen eine Unterstützung. Es 
ist aber nicht undenkbar, dass der Schreibgewandte unter Um- 
ständen allein durch diese Empfindungen, ohne optisches Er- 
innerungsbild das Schreiben auszuführen im Stande ist, dass 
das in ihm auftauchende Wort durch Bewegungsempfindungen 
allein niedergeschrieben werden kann. Selbstbeobachtungen an 
mir und bei einer grösseren Zahl von Collegen haben ergeben, 


') Goldscheider. Zur Physiologie und Pathologie der Handschrift. 
Arch. f. Psych. Bd. XXIV, 1892. 
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dass beim Schreiben nicht immer zuerst das optische Bild auf- 
taucht oder mindestens nicht scharf genug; es scheinen mir 
Innervationsgefühle und Bewegungsempfindungen hierbei eine 
Rolle zu spielen. Freud (l. c.) nimmt ebenfalls an, dass man 
direct von den Klangbildern mit Hilfe der  kinüsthetischen 
Empfindungen zu schreiben im Stande ist, mit Uebergehung des 
visuellen Elementes. Aehnlich áusserten sich Souques (l. c.) 
und Pitres.!) 

Die Frage, auf welchem Wege das spontane Schreiben 
erfolgt, ist wohl noch weiterer Untersuchung bedürftig, wobei 
auf individuelle Verhältnisse Rücksicht zu nehmen sein wird. 
Jedenfalls wird es sich um einen sehr complexen Act handeln. 

Der Annahme, dass unser Kranker, der ja schreibgewandt 
war, beim Schreiben den Verlust der Verbindungen zwischen 
acustischem Sprachcentrum und optischen Centren dadurch zum 
Theile compensiren konnte, dass ihm die Verknüpfung seiner 
Wortvorstellungen mit den Bewegungsempfindungen der Hand 
offen stand, scheinen mir demnach keine unüberwindlichen Be- 
denken entgegenzustehen.?) Das Schreiben war ja bei unserem 
Kranken, wie bei einer grösseren Zahl ähnlicher, nicht mehr so 
gewandt wie vor der Erkrankung und in der ersten Zeit 
nach dem Anfalle überhaupt unmóglich. Bei schreibungewandten 
Individuen, bei denen das Schreiben ein Nachzeichnen des optischen 
Erinnerungsbildes geblieben ist, müsste natürlich die gleiche Läsion, 
wie wir sie in unserem Falle fanden, auch das Schreiben un- 
móglich machen; damit würde freilich die strenge Unterscheidung 
Dejerine's zwischen Cécité verbale mit und ohne Agraphie fallen 
und sich als eine von der anatomischen Läsion unabhängige, 
durch rein individuelle Verschiedenheiten bedingte Variante 
desselben Krankheitsbildes darstellen. Auch Bruns gibt an, dass 


1) Pitres, s. dessen Referat über Aphasie auf dem franz. Congresse f. 
int. Med. Semaine med. 1894, Nr. 61. 

2) Die von Goldscheider gemachte Annahme, dass es sich in solchen 
Fällen um eine partielle Störung des optischen Centrums (aufgehobene Perception 
bei erhaltenen Erinnerungsbildern) bei intaeter Verbindungsmöglichkeit zwischen 
visuellem und acustischem Centrum handelt, findet, abgesehen von anderen Schwie- 
rigkeiten, in unserem Falle an dem anatomischen Befunde keine Stütze. Denn 
gerade das optische Centrum, wenigstens rechts, war intact und die Lesestórung 
durch eine Bahnunterbrechung zwischen optischem und Wortklangcentrum 
bedingt. 
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die Fälle von Alexie mit und ohne Agraphie Uebergänge zeigen. 
Ich will hier anführen, dass Dejerine's Kranker mit Alexie ohne 
Agraphie ein hochgebildeter Mann, der Patient mit Agraphie 
aber Erdarbeiter ( war. Souques’ Patient, der Hemianopsie, 
Alexie und Agraphie darbot und bei dem die Section einen 
grossen Tumor im l. Hinterhauptslappen nachwies, war ein 
23jühriger Drechsler, der auch früher nur wenig schrieb. 

Auch Wernicke's corticale und subcorticale Alexie würden 
mit unserer Annahme ihre wesentlichsten Differenzpunkte ver- 
lieren. Es wáre dies ein Grund mehr, den Namen ,subcorticale 
Alexie" fallen zu lassen und durch einen passenderen zu ersetzen. 
Man wird hierbei zu berücksichtigen haben, dass die Sprach- 
centren selbst intact sind und die vorhandenen Stórungen im 
Wesentlichen bedingt sind durch eine Unterbrechung der Bahnen 
zwischen optischem und Sprachgebiet der Rinde, d. h. der 
zwischen diesen Centren bestehenden intercentralen Associations- - 
bahnen. Bis zu dieser Namensgebung aber wollen wir ganz unprá- 
judicirlich von Fällen von Alexie mit oder ohne Agraphie und 
mit rechtsseitiger Hemianopsie sprechen. 


Erklärung der Bezeichnungen der Figuren auf 
Tafel I. 


Cy == Erweichungscyste, 

D = Degenerirtes Gebiet um den Ventrikel, 
Ca = Fissura calcarina, 

Str. ca = Stratum calcarinum, 

Cu = Cuneus, 

Li = Gyr. lingualis, 

Se — Gyr. fusiformis, 

— Gyr. occipitalis I, 

— Gyr. occipitalis II, 

= Gyr. occipitalis IIT, 

— Fasciculus longitudinalis inferior, 
2. == Ventrieulus poster. resp. infer., 
— Forceps major, 
== Forceps, 

Pcu = Prácuneus, 
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An = Gyr. angularis, 

Am — Ammonshorn, 

Hi — Gyr. hippocampi, 

T,— T, = Gyr. temporalis I—III, 
Sy — Fossa Sylvii, 

Cc = Corpus callosum, 

Ta = Tapetum, 

Fo = Fornix, 

Th = Thalamus opticus, 

Nl = Nucleus lentiformis, 

Cge = Corpus geniculatum externum. 


(Wiederabdruck aus dem XIII. Bande der Jahrbücher für Psychiatrie.) 
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Beitráge zur Pathologie und pathologischen Anatomie 
der ehronischen Compressionsmyelitis des Hundes. 


Von 
Hermann Dexler, 
]. Assistenten an der med. Klinik des k. u. k. Thierarznei-Institutes in Wien. 
(Hierzu Tafel II bis V.) 


Obwohl die Literatur über die Compressionsmyelitis des 
Menschen bereits eine sehr reichhaltige zu nennen ist, so gibt 
es doch im Bereiche dieses Themas mehrere Abschnitte, die noch 
zu den am lebhaftest ventilirten Fragen gehören. Besonders in 
histologischer Beziehung steht man noch nicht in allen Punkten 
vollkommen abgeschlossenen Thatsachen gegenüber, und ist 
deshalb fortwährend bemüht, durch genaue anatomische Unter: 
suchungen der erkrankten nervösen Organe dem bestehenden 
Mangel unserer diesbezüglichen Kenntnisse abzuhelfen. 

Die Erforschung der feineren pathologisch-anatomischen 
Verhältnisse ist bisher nur am Rückenmarke des Menschen und 
demjenigen des Versuchsthieres angestellt worden, während man 
die beim Thiere vorkommende natürliche, ätiologisch gleich- 
werthige Erkrankung vollkommen unberücksichtigt gelassen hat. 
Ist schon vom letzteren Standpunkte aus die Mittheilung ein- 
schlägiger Untersuchungsresultate gerechtfertigt, so erscheint 
sie andererseits erwünscht, weil die genaue Bestimmung histolo- 
gischer Details in comparativer Richtung vielleicht nutzbringend 
verwendet werden könnte. 

Die vorliegende Arbeit bildet den Auszug meiner im VII. 
Bande der österreichischen Zeitschrift für Veterinärkunde über 
denselben Gegenstand erscheinenden Publication, in welcher auch 
die klinischen Daten über den Verlauf und die Sectionsergebnisse 
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bei 21 selbst beobachteten Fällen von  Rückenmarkscom- 
pression ausführlich wiedergegeben sind, damit die Beurtheilung 
der in Frage stehenden Krankheit von verschiedenen Gesichts- 
punkten aus móglich sei. 

An dieser Stelle erlaube ich mir nur kurz, unter Weg- 
lassung der weitläufigen Krankengeschichten, das Wesentliche 
über die von mir gefundenen pathologischen Structurverände- 
rungen mit Bezug auf die beobachteten Symptome summarisch 
zu referiren. 

Das gesammte anatomische Material wurde im Laboratorium 
des Herrn Prof. Dr. Obersteiner verarbeitet, dem ich für die 
unausgesetzte Förderung meiner Arbeit in gleichem Masse wie 
meinem verehrten Chef Herrn Prof. Dr. H. Schindelka für die 
liebenswürdige Ueberlassung der Fälle meinen besten Dank 
auszusprechen mich verpflichtet fühle. Die Untersuchungsmethode 
der Objecte war — wenn nicht besonders angegeben — für 
alle Präparate eine gleichmässige: Härtung in Müller’scher 
Flüssigkeit und eventuell Alkohol, Einbettung in Photoxylin, 
Anfertigung von Serienschnitten mit  Reichert'schen Mi- 
krotomen, Tinction mit Ammoniakkarmin, Hämatoxylin oder 
Rosin'schem Farbgemisch, dann Marchi-Imprägnation, Weigert- 
Pal’sche Hämatoxylinfärbung, häufig auch Nachbehandlung der 
Pal-Präparate mit Cochenillealaun. 

Wie ich schon in meiner, in der Wiener med. Presse vom 
25. Sept. 1894 publicirten vorläufigen Mittheilung über die Com- 
pressionsmyelitis des Hundes berichtet habe, standen mir damals 
10 Krankheitsgeschichten zur Verfügung, denen sich seither 16 
weitere angeschlossen haben. Im Ganzen sind mir also solche Fälle 
bei einem Gesammtmateriale von rund 6500 Hunden, die dem 
hiesigen Institute innerhalb dreier Jahre theils zur Behandlung, 
theils zur Vertilgung übergeben wurden, 26mal untergekommen, 
von denen 21 durch die Section erhärtet wurden. Die Krank- 
heit ist also nicht sehr selten und wahrscheinlich viel häufiger, 
als allgemein angenommen wird. Der relativ geringe Umfang der 
einschlägigen Casuistik — ihr gehören nur 6 Publicationen von 
Nocard,) Bonnet?) Holzmann,) Fróhner,*) Kitt und 
| d Rec. d. 1. soc. centrale 1885. 

2, Jahresber. d. kön. Thierarzneischule München 1893. 


3) Deutsche Zeitschr. f. Thiermedicin, XIII. Bd. 
4) Monatshefte für "l'hierheilkunde, IV. Bd. 
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Stoss!) und mir?) an — scheint vorwiegend mit der Unterlassung 
diesbezüglicher Untersuchungen zusammenzuhängen. 

Anatomisch lassen sich alle Fálle in zwei grosse Gruppen 
ordnen: 

In die erste Gruppe gehören Fälle von meist schwerer, 
auf eine bestimmte Stelle von geringer longitudinaler Ausdeh- 
nung beschränkter, chronischer Compression des Rückenmarkes 
in Folge primärer Erkrankung eines oder mehrerer Interver- 
tebralgelenke und secundärer ossificirender Pachymeningitis, bei 
welcher Erscheinungen zu Tage treten, wie sie der typischen 
Druckmyelitis zukommen. 

Als zweite Gruppe möchte ich diejenigen Fälle nennen, 
die unter dem weitläufigen Bilde einer chronischen, diffusen 
Myelitis verlaufen, bei welcher initiale und motorische Reizerschei- 
nungen eine verhältnissmässig hervorragende Rolle spielen; die 
substantielle Grundlage dieses nervösen Symptomencomplexes ist 
in einem primären flächenhaft ausgebreiteten, langsam zunehmen- 
den Verknöcherungsprocess der Dura mater spinalis gelegen. 

Auf die, für diese beiden Erkrankungsformen charakte- 
ristischen Symptome werde ich zum Schlusse meiner Darlegungen 
etwas näher eingehen müssen. 

Die den Fällen der I. Gruppe zu Grunde liegende primäre 
Affection ist eine durch spontan auftretende, degenerative Vor- 
gänge am Knorpel und Knochen ausgezeichnete Destruction 
einzelner oder mehrerer Wirbelgelenke, die mit hyperplastischen 
Wucherungsprocessen an den Zwischenwirbelbändern complicirt 
ist. Die chondroiden, hauptsächlich gegen den Wirbelcanal pro- 
minenten Excrescenzen verknöchern, stellen also knorpelige 
Exostosen (Ziegler) dar, die durch ihr Wachsthum schädigend 
auf die Medulla einwirken, andererseits sich als Schaltknochen 
zwischen die Gelenksenden einlagern, miteinander confluiren 
und durch osteophitische Nachschübe vom Wirbelperiost der 
inneren Fläche zur Entstehung einer echten Synostose bei- 
tragen, deren callöse Aussenschicht an der Gesammtperipherie 
des Gelenkes wallartig vorragt. Die knorpeligen Erhabenheiten 
an den dorsalen Gelenksrändern treten bei ihrer allmählichen 


1) Deutsche Zeitschr. f. Thiermediein, IX. Bd. 
2) Oesterr. Zeitschr. f. wissenschaftliche Veterinürkunde, V. Bd. 
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Grössenzunahme nach Verdrängung des epiduralen Fettes mit 
der harten Haut in Contact und geben sohin Bedingungen, die 
einen andauernden, mechanischen Reiz schaffen, den die Dura 
in manchen Fällen mit der Bildung ganz gleicher Metaplasien 
beantwortet; es entwickelt sich ein chronischer Entzündungs- 
zustand, eine Peripachymeningitis, in deren Verlaufe sich in dem 
afficirten, aufgelockerten, sehr gefäss- und kernreichen Stroma 
des Parietalabschnittes der harten Haut zuerst knorpelige, in 
den Gelenkscallus ohne nachweisbare Grenzen übergehende 
Verdickungen bilden; dieselben erreichen eine sehr ansehnliche 
Mächtigkeit, können vollkommen verknöchern, sich häufig über die 
Reizstelle hinaus erstrecken und den deletären Einfluss der 
knorpeligen Exostosen verstärken, so dass sie in Gemeinschaft 
mit diesen das Mark in manchen Fällen bis auf einen dünnen 
Stiel abschnüren. 

Was die Aetiologie der Gelenkserkrankungen betrifft, ge- 
lang es mir nicht, eine greifbare Ursache festzustellen. Eine Prä- 
disposition der Rasse und des Alters war nicht zu erblicken; 
von meinen 11 Fällen betrafen 5 Dachshunde, 4 Pintscher 
und 2 gemischtrassige Hunde mit den Altersgrenzen von 
9 Monaten bis 15 Jahren; auch hinsichtlich des Geschlechtes 
(9 Hunde und 2 Hündinnen) möchte ich keinen allgemeinen 
Schluss ziehen, bis mir nicht ausgedehntere casuistische 
Erfahrungen zu Gebote stehen; positiv kann ich nur behaupten, 
dass es sich um eine Erkrankung auf nicht. tuberculöser Basis 
handelt, ähnlich den häufig bei alten Leuten beobachteten 
erworbenen, intervertebralen Synostosen, die schon in dem 
Lehrbuche Rokitansky’s gewürdigt werden. Herr Prof. Dr. 
Kolisko, welcher mit dankenswerther Bereitwilligkeit drei 
von mir vorgelegte Wirbelsäulen untersuchte, erklärte auf 
den ersten Blick, dass hier an Tuberculose nicht gedacht. 
werden könne; die ganze Gestaltung der difformen Gelenke sei 
davon weit verschieden. Hiermit im Einklange würden auch 
meine Culturversuche stehen, die ich in zwei Fällen mit nega- 
tivem Erfolge gemacht habe; war das unter aseptischen Cautelen 
entnommene und verriebene Material bei der Uebertragung 
bakterienfrei geblieben und so auf die Nährböden (Zuckeragar 
und Pept. Gelatine) ausgestrichen, respective eingetragen worden, 
so blieb das Substrat steril — im anderen Falle erhielt ich die 
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gewöhnlichen Verunreinigungen durch Luftsarcinen u. s. f. Wei- 
teres über das Wesen der Grundkrankheit mitzutheilen, dürfte 
Schon wegen dem zu kleinen Materiale nicht gerechtfertigt sein 
— es würde dies ein specielles Studium erfordern. 

Die Art und Weise, in welcher die Medulla spinalis in 
Mitleidenschaft gezogen wird, ist eine nach dem Alter der Ge- 
lenksaffection verschiedene, und diese Ditferenz gelangt nicht 
nur klinisch, sondern in der Regel auch anatomisch zum Aus- 
drucke. Die makroskopische Betrachtung lässt gewöhnlich eine 
starke Volumsverminderung der Medulla, oft bis auf '/, des normalen 
Querschnittes an der eingeklemmten Stelle erkennen, an der 
das Gewebe ungemein matsch, jedoch nicht zerfliesslich ist. Eine 
auffallende Consistenzabnahme ist die stete Begleiterscheinung 
jedes intensiveren Druckes und wurde überall gefunden, wo das 
Rückenmark eine wirkliche Verjüngung seines Durchmessers 
erfahren hatte, während sie in Fällen von leichter Deformirung 
weniger ausgesprochen war oder sogar gänzlich mangelte; 
eine abnorme Derbheit des Gewebes habe ich auch bei sehr 
alten Processen, wo sich die nervösen Elemente vollständig in 
dichtes, sclerotisches Filzwerk umgewandelt erwiesen, nicht 
beobachten ۰ 

Die Compression ist in der Regel eine einseitige, nur von 
geringer Längenausdehnung und bewirkt eine unsymmetrische 
Verschiebung des Querprofiles, die indess auch fehlen kann. Der 
Befund an den weichen Häuten ist in der Mehrzahl der Fälle 
ein negativer; nur bei sehr starker Verengerung trifft man 
neben einer örtlichen unbedeutenden Hyperämie von ausge- 
sprochen venósem Charakter (auf deren pathologische Be- 
deutung ich kein besonderes Gewicht legen móchte) Ver- 
dickung, eventuell Verwachsung der Pia und Arachnoidea unter- 
einander: die rein bindegewebige Hypertrophie ist aber nur eine 
geringe. Pigmentationen und Kalkablagerungen fehlen. 

In der Substanz des Rückenmarkes treten bei jeder Com- 
pression krankhafte Processe auf, die bei der Section am frischen 
Präparat wohl meist nicht gesehen werden können; erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung constatirt man sehr intensive und 
weitverbreitete Structurveränderungen, manchmal auch dort, wo 
die sorgfültigste Prüfung mit freiem Auge eine solche nicht ver- 


muthen liess. 
Obersteiner Arbeiten III. b 
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Die Art dieser Processe werde ich, so weit sie denjenigen 
analog sind, die wir bei der Compressionsmyelitis des Menschen 
antreffen, nur in ihren markantesten Merkmalen skizziren, davon 
abweichende Befunde indess genauer beleuchten. Zuförderst 
wäre noch die principielle Frage zu streifen, ob es 'sich bei 
dem Zustandekommen dieser Veränderungen die oft eine grosse 
Mannigfaltigkeit aufweisen, bloss um einfache Degenerationen 
oder um myelitische Vorgánge, um chronische Entzündungs- 
processe handelt. Eine allgemein stichhältige Entscheidung, ob 
die bei Compression auftretenden reactiven Erscheinungen der 
einen oder der anderen Gruppe zuzurechnen sind, wird sich 
bei der heutigen fluctuirenden Definition der Entzündung nur 
schwer sagen lassen. 

Wenn man die Ergebnisse der Experimentalpathologie 
durehgeht — Fälle von natürlicher Compression des Rücken- 
markes beim Hunde haben bis heute in der Literatur keine in 
irgend einer Weise genaue Bearbeitung finden können — 0 
sieht man, dass das in der ülteren Schule zuerst von Ollivier und 
Louis vertretene Dogma der rein mechanischen Drucktheorie 
durch diese Versuche sowohl, sowie auch durch zahlreiche 
klinische Erfahrungen am Menschen eine ziemlich weitgehende 
Einschränkung erfahren hat. Bekanntlich war Kahler!) der 
erste, welcher in der Pathogenese der Compressionsmyelitis durch 
exacte Experimente einen wesentlich geänderten Standpunkt 
begründet hat. Er injieirte seinen Versuchsthieren geschmolzenes 
Wachs in den Epiduralraum und behielt sie verschieden lange 
Zeit am Leben (einige Stunden bis 3 Monate). Bei der histo- 
logischen Untersuchung fand er in allen Fällen typische, mit 
der Intensitát und dem Alter der stattgehabten Compression in 
directem Zusammenhang stehende Veránderungen des Rücken- 
markgewebes, von denen als besonders charakteristisch genannt 
werden: Eine herdweise auftretende, ganz enorme Schwellung 
der Axencylinder, Sclerosirung und Zerfall derselben in grosse 
homogene, stark glánzende Ballen, Quellung und Vacuolenbildung 
in den Ganglienzellen, und kleine Hámorrhagien in der grauen 
Substanz. Kahler führt sämmtliche anatomische Abnormitäten, 


۱( Ueber Veränderungen, welche sich im Rückenmarke in Folge einer 
geringgradigen Compression entwickeln. Zeitschr. f. Heilkunde 1882. 
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welche er ihrer zeitlichen Entwickelung nach in vier Stadien 
eintheilt, im Wesentlichen auf eine durch Verschluss der Circu- 
lationswege bewirkte Lymphstauung und deren schädlichen 
Einfluss auf die Nervenfaser zurück; er qualificirt den ganzen 
Vorgang als einen rein mechanisch bedingten, degenerativen 
Process ohne jede Spur von Entzündung. Ich habe gewisse Er- 
scheinungen, wie sie nach der heutigen Auffassung der typischen 
Myelitis gefordert werden und wie sie nach Leyden bei einfacher 
Compression beim Menschen vorkommen, nämlich Verdickung 
der Interstitien, Rundzellenhaufen im Gewebe und um die 
Gefässe, fettige Degeneration der Ganglienzellen und Axen- 
cylinder, Fettkörnchenzellen, entzündliche Infiltration, Hämor- 
rhagien (Ziegler), körnige Trübung der Glia, Erfüllung der 
Gliamaschen mit colloiden Exsudatmassen, circumscripte leuco- 
cytäre Extravasate, Zerfall aller nervósen Elemente, Infil- 
tration der Gefässwände und theilweise Verstopfung der 
Gefässlumina durch käsige Pfröpfe (Schmaus) niemals antreffen 
können. Der Grundgedanke der Arbeit von Schmaus !) beschäftigt 
sich mit der durch Fortschreiten des entzündlichen Processes auf 
die Medulla erzeugten tuberculösen Meningitis und consecutiven 
Myelitis, ist also hier weniger in Betracht zu ziehen, da es beim 
Hunde eine tuberculöse Meningitis, so wie sie beim Menschen 
vorkommt, nicht gibt, die infectiösen Meningitiden des Hundes 
nie eine so exorbitante Schwartenbildung veranlassen, und weil 
bei diesen Erkrankungen des Hundes die toxischen Momente 
im Vergleiche zu den mechanischen weit schwerer wiegen, als 
Schmaus dies für das menschliehe Rückenmark anzuerkennen 
scheint. Wenn Strümpell?) die bei der Druckdegeneration auf- 
tretenden structurellen Läsionen als rein mechanisch begründete, 
nicht auf eine Entzündung hinweisende Abnormitäten bezeichnet 
und als wesentliche Merkmale derselben theils spärliche, theils 
reichliche Rundzellen, hie und da kleine Blutungen, den Mangel 
an Gefässveränderungen, von Hyperämie und secundärer Be- 
theiligung der Glia anführt, so kann ich dem nur entgegen- 
halten, dass diese Characteristica nur in der Minderzahl meiner 
Fälle vorkamen, die allerdings mit den von Kahler experimen- 


1) Compressionsmyelitis und Caries der Wirbelsäule. 1887. 
2) Spec. Pathologie und Therapie. 
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tell erzeugten, nicht entzündlichen Degenerationen in der Erst- 
periode eine ausserordentliche Aehnlichkeit besassen. Viel háu- 
figer kam aber eine primäre, progressive Wucherung der Glia 
und des perivasculären Bindegewebes vor; hatte die Krankheit 
jedoch länger gedauert, dann constatirte man einige Unterschiede, 
die nicht nur in der secundären Gliawucherung allein lagen. 
Auch die chronische Myelitis, wie sie häufig beim Hunde nach 
Staupe beobachtet werden kann, differenzirt sich in ihren histo- 
logischen Details gründlich von der Compressionsdegeneration 
und ist mit dieser in keiner der beobachteten Entwickelungs- 
stufen vergleichbar, so dass wir, wenn wir in den Spätformen 
nicht den Ausdruck einer einfachen Druckatrophie als genügend 
erachten können, uns dem vermittelnden Standpunkte Erb’s ') 
und Gowers?) nähern müssen, indem wir eine eigene Art der Ent- 
zündung der Medulla bei ihrer Compression annehmen, die sich 
den initialen, nicht entzündlichen Vorgängen anschliesst. Bei der 
grossen Vielseitigkeit ihrer Formen, die an verschiedenen, oft 
auch bei einem Individuum gefunden werden, scheinen nur 
durch Alter und Intensitát der Compression gewisse constante, 
histologische Merkmale geschaffen zu werden, so dass wir eine 
Kintheilung in diesem Sinne treffen können. 

Wir finden beim Hunde im Anfange (Compressionsdauer etwa 
6—8 Wochen) gewöhnlich neben dem selteneren Auftauchen eines 
reinen Rückenmarksódemes, das in jeder Hinsicht identisch ist mit 
den von Kahler aufgestellten Anomalien der , Erstperioden" bei 
experimentell erzeugtem Drucke, nur leichte, oft kaum patholo- 
gisch zu nennende Hypertrophie der Glia allein, die der Atrophie 
und dem Untergange der Nervenfasern, sowie des Gefässbaumes 
gewöhnlich vorangeht. In späteren Stadien beginnt bereits die 
Zerstórung der Axencylinder sich durch umfángliche Schwellung 
und Homogenisirung derselben zu documentiren — wir bekom- 
men Querschnittsansichten, denen eine geradezu absolute Gleich- 
artigkeit mit den Zuständen der chronischen Compressions- 
myelitis des Menschen zu eigen war, wie sie z. B. Byron 
Bramwell in seinem Werke über die Krankheiten des Rücken- 
markes (Fig. 56) abbildet. Die Gliabalken sind dann beträchtlich 





') Ziemssen's Handbuch der Krankheiten des Nervensystems. 
2) Lehrbuch der Nervenkrankheiten. 
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verdickt, die Gefüsswünde entarten sehr bald, einzelne Nerven- 
fasern fallen ganz aus, das Parenchym zeigt theilweise Ueber- 
gänge in gleichmässig dichtes fibröses Stroma, in welches ver- 
schieden zahlreiche Fettkörnchenzellen und Myelinballen ein- 
gesprengt sind, die Ganglienzellen sind oft normal, manchmal 
auch etwas gebläht. In den Nervenwurzeln bestehen kleine, 
scharf markirte sclerotische Herde, zum Theile auch hydropische 
Erweiterung der Markscheiden und Atrophie des Axencylinders 
in einzelnen Wurzelfasern. Alle Gefásse des Markes und auch 
der Wurzeln sind stark ausgedehnt, von Blutkörperchen 
erfüllt. Bei länger als einjähriger Dauer der Krankheit gelangt 
der interstitielle Process zur übermáüchtigen Entwickelung, und 
wir.erüiren in solchen Fällen die Umwandlung des Stratums 
der.Medulla in ein ungemein engmaschiges Netzwerk feinster, 
stark glänzender Fäden, mit spärlichen Gliakernen, wenigen, 
noch intacten Axencylindern, verschmälerten Markscheiden, 
sehr gut differenzirten grossen Spinnenzellen und einzelnen, zu 
unscheinbaren Massen geschrumpften Ganglienzellen; manchmal 
entbehrt die sclerotische Narbe überhaupt jeglicher nervöser 
Gebilde und wird nur von wenigen, hochgradig degenerirten 
Gefässen durchsetzt. Das derbe Fasergewebe umfasst an der 
Druckstelle entweder den ganzen Querschnitt oder lässt einen 
schmalen, immer der Compression gegenüberliegenden Sector 
frei, in welchem nur ein Theil der Nervenfasern zugrunde 
gegangen ist; die Rückenmarkspartie unmittelbar über den 
Kuppen der Exostosen haben stets am meisten gelitten, wie 
auch Kahler und Schtscherback bei ihren Versuchen 
finden. 

Die Menge und die örtliche Vertheilung der Rundzellen 
ist eine inconstante; sie sind theils regellos, in den Lücken des 
Glianetzes verstreut, spärlich, oder in kleinen Gruppen ver- 
einigt, theils nach den Gefässzügen angeordnet. Im Allgemeinen 
sind die leucocythären Infiltrationen wohl viel weniger dicht, 
als wie sie der Myelitis zukommen, doch ist der Unterschied 
manchmal nur undeutlich zu erkennen; am häufigsten sind die 
Zellen dort zu finden, wo der Parenchymzerfall am stärksten 
ist; sie fehlen aber auch schon im sclerosirten Gewebe niemals 
vollständig. Corpora amylacea habe ich trotz grösster Aufmerk- 
samkeit in keinem einzigen Schnitte entdecken Können. 
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An den Gefässen stellen sich sehr bald krankhafte Zu- 
stände ein; schon bei leichter Compression treffen wir eine all- 
gemeine Stauungshyperümie, die besonders an den Wurzeln 
sehr auffällt. Am geringsten reagiren die Venen auch bei sehr 
intensiver Compression, wogegen sich die Arterien und Capil- 
laren ungleich empfindlicher verhalten. Ihre Media wird sehr 
dick und kernreich und behält vorerst noch ihre concentrische 
Querstreifung; die Intima hypertrophirt gleichfalls und bedingt 
dadurch eine sehr betrüchtliche Verkleinerung des Lumens; die 
Weite desselben sinkt auf die Hälfte, ja selbst auf ein Drittel der 
Wandstürke. Spáter werden auch die bindegewebigen Aussen- 
hülen in die Hypertrophie mit "einbezogen und wandeln sich 
in derbes, spindelzelliges Gewebe um, das ohne scharfe Grenzen 
in die gewucherten Neurogliabalken übergeht; eine Sonderung 
der perivasculären und adventitiellen Scheiden ist auch bei 
starker Vergrösserung nicht möglich; am Carminpräparat sind 
sie gegen die Innenháute durch ihre viel geringere Affinität 
zum Tinctionsmittel ausgezeichnet. 

Insehr alten Füllen mit einer Krankheitsdauer von 12 bis 20 
Monaten bestehen die Wandungen der kleineren intramedullüren 
Gefüssrohre aus einer intensiv fürbbaren Intima, die von einer 
breiten, hellen, mit Carmin nicht tingiblen Zone fast structur- 
loser Massen umschlossen ist. Der hyaline Mantel, welcher das 
Endothelrohr an seiner Aussenfläche umgibt, besteht aus locker 
gefügten Aggregaten sehr grosser, schlecht conturirter Zellen 
mit kleinem Kern und homogenem, stark gequollenem, Ammoniak- 
carmin und Hámatoxylin nicht aufnehmendem Protoplasma. An 
Längsschnitten solcher Gefässe sieht man bei Anwendung starker 
Vergrösserungen häufig die noch erhaltenen, axial angeordneten 
Kerne der Innenschicht. Zuweilen bekommt man auf den Serien- 
schnitten grössere, 0:2 bis 0:3 mm grosse Lücken zu Gesichte, die 
durch enorme Erweiterung der adventitiellen Lymphráume ent- 
standen sind, in deren Centrum die isolirten Arterien stehen. 
Zahlreiche, ungemein feine, glióse Ausläufer sind zwischen 
dem zurückgedrängten Parenchym und dem Gefässe ausgespannt 
und fixiren dieses gleichsam in seine Lage. Da ich die ausge- 
dehnten Lymphcanäle in der Regel unmittelbar an der Läsions- 
stelle angetroffen habe, scheint mir ihr ätiologischer Zusammen- 
hang mit den grossen, in 4 Fällen gefundenen intramedullüren 
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Hohlráumen und Spalten kaum zweifelhaft, wenn auch die Ursache 
für das Zustandekommen der letzteren nicht immer in ihnen 
allein gelegen sein mag. 

Wir sind nun damit zu dem interessanten Capitel der 
Hóhlenbildungen im Rückenmarke der Thiere gekommen. 

Ueber das Vorkommen dieser Anomalie bei den Thieren 
gibt es nun eine einzige Mittheilung von Roger," der einen 
Fall von Syringomyelie beim Meerschweinchen beschreibt, welcher 
mir jedoch nicht ganz einwurfsfrei erscheint. V. T'hannhofer's?) 
Rückenmarksbefunde bei beschülseuchekranken Pferden kónnen 
nicht in Betracht kommen; wenigstens berechtigt in dem von 
ihm geschilderten Bilde der vorgefundenen Hóhlen absolut nichts 
zu dieser Diagnose. Dass die von Kronthal?) bei einem Hunde 
durch Compression mittelst Kork erzeugte Erweiterung des 
Centralcanales auf das Doppelte seiner früheren Weite nichts 
der Syringomyelie zugerechnet werden kann, bedarf bei der 
bekannten Variabilität der Lumina des Centralcanales verschie- 
dener Hunde wohl kaum einer Erwähnung. 

Cystische, mit embryonalen Hemmungsbildungen in keinem 
Connex stehende Degeneration des pathologisch veränderten 
thierischen Rückenmarkes wurde bisher nur als zufällige Begleit- 
erscheinung bei experimenteller Excision, Durchtrennung und 
Compression sowohl in unmittelbarer Umgebung des cicatri- 
ciellen Gewebes als auch in diesem selbst gefunden. 

So beobachteten Eichhorst und Naunin?) nach Durch- 
quetschung des Hunderückenmarkes im untersten Dorsaltheil 
schon 4 bis 8 Wochen nach der Operation oberhalb der 
Narbe neben hydropischen Erweiterungen des Sulc. long. post. 
und der Sulc. later. poster. eine das Hinterstranggebiet ein- 
nehmende ein- oder mehrfache Höhlenbildung, durch welche die 
Keilstränge, sowie die hinter dem Centralcanal gelegene graue 
Substanz ganz zugrunde gegangen waren, während der Central- 
canal mit den Lücken nur hie und da in Verbindung trat. In 


!) Revue de Médecine 1892, Nr. 8, Syringomyelie de la cobaye. 

2) Untersuchungen über das Wesen der Zuchtlähme. 1876. 

3) Zur Pathologie der Höhlenbildungen im Rückenmark. Neurolog. Cen- 
tralblatt 1889. 

4) Veränderungen im Rückenmark nach streckenweiser totaler Zerstörung 
desselben. Arch. f. experim. Pathologie und Pharmacie. 
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den Lücken befanden sich lymphkórperartige Zellen, deren Pro- 
toplasmaleib vollkommen scharf abgegrenzt war, ohne eine Spur 
von Ausläufern zu besitzen — Zellen, die also gewiss nicht 
Degenerationsstufen der Gliazellen sein konnten. 

Frau Dr. H. Teding van Berkhout betont in ihrer der 
Berner Universität vorgelegten Inaugural-Dissertation vom 
Jahre 1893 das ziemlich häufige Vorkommen von intramedullären 
Spalträumen als Complication der sogenannten traumatischen 
Degeneration bei experimenteller Verletzung der Medulla, und 
führt in ihrer Arbeit drei diesbezügliche Beobachtungen an. 
Ein Fall betraf eine im Alter von 18 Tagen operirte Katze 
(partielle Durchtrennung zwischen dem 2. und 3. Cervical- 
nerven) die 2!/ Monate am Leben erhalten wurde und bei 
welcher sich im Dorsalmarke eine kleine pathologische Höhle 
entwickelt hatte, deren innerer Rand sich bis in die Nähe des 
Centralcanales erstreckte, ohne jedoch mit letzterem zu com- 
municiren. Die Wandung bestand fast durchwegs aus einem 
sehr dichten, gut tingirbaren, gliösen Fasergewebe mit kleinen, 
eckigen Zellen. Im Inneren des Hohlraumes lagen haufenweise 
angeordnete Fettkörnchenzellen. In einem zweiten Falle ent- 
deckte man an dem verletzten Theile des Markes eines im 
oberen Dorsalsegment operirten jungen Hundes eine grosse 
Höhle, die nach hinten zu von einem derben, narbigen Gewebe 
begrenzt war, ventral hiervon befand sich ein kleinerer, die 
Spitze des Vorderhornes, den äusseren Theil des Vorderstranges 
und den vorderen des Seitenstranges einnehmender Hohlraum. 
Im dritten Falle war ein ganz ähnlicher Befund zu constatiren; 
es hatte sich am Orte der Durchschneidung (6. Dorsalwirbel, 
6 Monate Lebensdauer p. o.) eine grosse Höhle gebildet, die sich auf 
die Hinterhórner und die graue Commissur erstreckte, von dem 
Centralcanal aber unabhängig blieb. Auch Kahler hat bei 
seinen bekannten Versuchen über die Rückenmarkscompression 
mittelst injicirtem Wachs in einem Falle die Entstehung 
einer kleinen Hóhle in der grauen Substanz gesehen, die 
er aus der Confluenz mehrerer zusammengefallener, ihrer 
Nervenfasern verlustig gewordener Gliamaschen hervorgegangen 
erklärt. 

Einen sehr wichtigen Beitrag zur Kenntniss pathologischer 
Höhlenbildung beim Thiere verdanken wir ferner der Arbeit von 
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Rosenbach und Schtscherbak.! Die Objecte der Untersuchung 
beider Autoren waren Hunde (Alter nicht angegeben), denen kleine 
runde Silberstückchen in den Epiduralraum eingeschoben wurden. 
Das Volumen der Kügelchen betrug durchschnittlich nahezu 0:003 
Cubikcentimeter, ibr Durchmesser schwankte zwischen 2 bis 4:5 
Millimeter; vor Einführung wurden sie bis zur Glühhitze erwürmt, 
in 5procentiger Carbollösung abgekühlt und dann durch eine 
entsprechend grosse Trepanationsöffnung in den Wirbelcanal 
gebracht. Von 20 zur Verwendung gekommenen Thieren ergab 
die Section nur bei der kleineren Hálfte derselben eine solche 
Lage der Fremdkórper, dass eine Compression unzweifelhaft 
stattgefunden hatte. In mehreren Fällen waren im Niveau der 
Compression in der Rückenmarkssubstanz verschieden grosse 
Hóhlen vorhanden, deren Inhalt aus ,plasmatischem Exsudat", 
aus Massen structurloser, colloidartiger, durch Carmin blassroth 
färbbarer Substanz bestand. Die Hohlräume befanden sich vor- 
züglich in der grauen Substanz und waren niemals im Zu- 
sammenhange mit dem enorm erweiterten Centralcanal, dessen 
frontaler Durchmesser bei einem Individuum 0۰۵ Millimeter war! 
An der Peripherie der Höhlen und in ihrer nächsten Umgebung 
waren entweder keine krankhaften Merkmale zugegen, oder sie 
beschrünkten sich auf eine geringfügige Infiitration und Trübung 
in der grauen, und degenerative Vorgánge an den Nervenfasern 
der weissen Substanz; als constante Erscheinung trat in dieser 
Reihe von Versuchen eine ungemein ausgesprochene Erweiterung 
des Centralcanales, hauptsächlich im Gebiet der Compression 
und der Höhlenbildung auf. Endlich beobachtete Schiffer- 
decker nach Durchschneidungen des Hunderückenmarkes ausser 
der secundären und traumatischen Degeneration auch Höhlen- 
bildung, auf deren genauere Beschreibung der Autor in der 
citirten Arbeit leider nicht genauer eingeht. 

In dieser Hinsicht mit negativem Resultat operirte ausser 
Kronthal noch Blumenthal, dessen im Sitzungsberichte der 
physiologisch-medicinischen Gesellschaft an der Moskauer Uni- 
versität vom 19. December 1888 publicirte Arbeit mir leider im 
Originale nicht zugänglich war. Die Druckwirkung wurde durch 
kleine Laminariastückchen erzielt; in einigen Fällen bestanden 
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in der harten Haut entzündliche, im Markinneren aber nur 
degenerative Processe — Höhlenbildung fehlte. 

Die Lückenbildung, die ich bei meinen Hunden gesehen 
habe, war dadurch gekennzeichnet, dass sie nur in denjenigen 
Markpartien auftrat, die unmittelbar an der Druckstelle oder 
in ihrer nächsten Umgebung ihre Lage hatten, in denen also 
die normale Rückenmarkssubstanz mehr oder weniger durch 
dichtes Filzwerk des hyperplastischen, nervenfaserlosen Glia- 
gerüstes ersetzt wurde; die oft ziemlich grossen Gewebsspalten 
waren niemals vereinzelt, sie besassen vorwiegend einen dem 
Centralcanale parallelen Verlauf, traten mit letzterem nie in 
Verbindung und standen überhaupt in keinerlei Beziehung zu 
diesem. Sie besassen gewöhnlich ein kreisrundes, auch ovales 
Querprofil von O03 bis 12 Millimeter Durchmesser und com- 
municirten nieht selten untereinander. 

In einem meiner Fälle befand sich die längste Höhle oral 
von der Compressionsstelle des Lumbarmarkes; sie nahm ihren 
Anfang etwa 22 Millimeter oberhalb derselben und endete in 
der sclerotischen Narbe, ganz nahe dem comprimirenden Tumor. 
In ihrem Beginne lag sie ganz an der Basis des rechten 
Hinterhorns in der Nähe der medialen Kante; sie hatte ein 
Lumen von circa 1 Millimeter Durchmesser, das sie, wie aus 
der Durchsicht der ununterbrochenen Schnittreihe hervorging, 
in ihrer ganzen Längenausdehnung beibehielt. 2 Millimeter distal 
vom oberen Pole dieses ersteren war, durch eine 0:4 Millimeter 
‚dicke Gewebsschicht von ihm getrennt, ein zweiter Hohlraum 
von ähnlichen Dimensionen, etwas tiefer ein dritter, und noch 
weiter caudalwärts tauchten in den Frontalschnitten (deren 
einer auf Tafel III abgebildet ist) sechs kleinere und eine 
grössere Anzahl kleinster Höhlen von cylindrischer Gestalt auf: 
sie verdrängten in Gemeinschaft mit dem dilatirten Centralcanale 
die degenerirte Substanz der Hinterstränge, des rechten 
Hinterhorns, der Commissur, des rechten Vorderhornes und 
Seitenstranges bis auf eine schmale Randzone; caudal führten 
sie bis in die unmittelbarste Nähe der grössten Verengung der 
Medulla und schlossen dort in einem Niveau ab. Die Begrenzungs- 
linien der Hohlräume waren fast überall vollkommen scharf, die 
Zwischenscheidewände von sehr variabler Dicke; das Gewebe ging 
nirgends unmittelbar, ohne Demarcation in diese über. 
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Man sah an vielen Präparaten, wie in der Nähe einer grösseren 
Lücke in dem wirren Faserwerk des entarteten Stromas eine ge- 
wisse Ordnung platzgriff, in dem Sinne, dass die Mehrheit der 
Fibrillen eine der Peripherie der Höhle entsprechende 
Richtung einschlug und sich hart am Rande zu parallel- 
streifigen Lagern verdichtete, in welchen die vorhandenen, 
meist längsovalen Kerne reihenweise angeordnet waren; hierdurch 
gewann man einerseits den Eindruck der Kapselbildung, während 
man sich andererseits unwillkürlich zu der hypothetischen Er- 
wägung hingezogen fühlte, dass die genannten Defecte ihre Ent- 
stehung einer Dehiscenz, einem langsamen Auseinanderweichen des 
Gewebes durch die Massenzunahme des Contentuims verdanken. 

Der Inhalt der Hóhlungen in dem soeben besprochenen, 
als wie auch in allen anderen analogen Füllen bestand aus einer 
serösen Flüssigkeit, in der eine mässige Menge von Lymphzellen 
suspendirt war. Am fertiggestellten Schnitt erwiesen sich die 
Defecte erfüllt von einer äusserst fein granulirten, durch die 
gewöhnlichen Farbstoffe nicht tingiblen Masse, in welcher sich 
isolirte oder zu grösseren Schwärmen vereinigte Leukocyten 
vorfanden. Bei genauerer Untersuchung der letzteren an Marchi- 
präparaten, die mit frischbereitetem Csokorcarmin nachbehandelt 
wurden, sah man unter Zuhilfenahme stärkerer Vergrösserungen 
in schönster Weise, wie das Protoplasma aller Lymphkörper in 
verschieden hohem Grade von staub- bis sandförmigen und auch 
grösseren, charakteristisch dunkelbraunen Fettkörnchen aus- 
gestopft war, deren grosse Menge hie und da den blassrothen 
Nucleus ganz verdeckte und den gemästeten Zellen das Aus- 
sehen eines hügeligen, schwarzen Klumpens verlieh. Freiliegende 
Reste des zerfallenen Nervenmarkes, Zelldetritus, Gliafasern etc. 
wurden innerhalb der Lücken nie gefunden. 

In einem zweiten Falle von Compression des Dorsalmarkes 
beobachtete ich unmittelbar an dem Läsionsorte in der oralen 
Markhälfte eine multiple Höhlenbildung, die hier das Netz 
der grauen Substanz des einen Vorderhornes fast ganz ver- 
drängte; auch hier beschränkte sich der Process ausschliesslich 
auf das von schwerer parenchymatöser Degeneration befallene 
Markgewebe und war mit einer deutlichen Erweiterung des 
aufsteigenden Schenkels des Centralcanales vergesellschaftet. 
Fast ganz gleichartig lautet der Befund von zwei weiteren 
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Fällen, den ich also unter elf Beobachtungen von chronischer, 
durch die Entwickelung exostotischer Wucherungen veranlassten 
Druckdegeneration des Rückenmarkes, im Ganzen viermal zu 
Gesicht bekommen habe. 

Berücksichtigen wir dem gegenüber das Vorkommen analoger 
Veründerungen in der menschlichen Medulla bei deren Compression, 
so ist der Schluss gestattet, dass dadurch Hóhlenbildung beim 
Hunde viel häufiger erzeugt wird, wie dort; dieser Ausspruch hätte 
indes nur in allgemeiner Fassung eine gewisse Berechtigung. Er- 
wügt man námlich, dass bei dieser Krankheit nur der Name ein 
gemeinsamer, die Aetiologie aber meistens eine ganz verschiedene 
ist, so erhellt, dass das gegenseitige procentuarische Verhältniss 
nicht so beträchtlich sein dürfte; man muss nur die beim Hunde 
noch nicht beobachtete, beim Menschen dagegen so häufig 
vorkommende tuberculöse Wirbelcaries und die ihr folgenden 
specifischen, als „fortgeleitete” Compressionsmyelitis (Schmaus) 
bezeichneten Processe vom Vergleiche ausschliessen. Rein 
mechanische, langsam entstehende Druckatrophien des Rücken- 
markes werden auch beim Menschen, wie ein Blick in die ge- 
bráuchlichen Lehrbücher zeigt, öfters getroffen, und können 
nach einem von Erb citirten Ausspruche Westphal's auch 
mit Höhlenbildung complicirt sein (in einem von letzterem 
beobachteten Falle von Cystenbildung des narbig veränderten 
Rückenmarkes). Häufiger wird indessen von Höhlen im Narben- 
gewebe nach plötzlicher, mit Zermalmung des Markes ver- 
bundener Compression berichtet. 

Eine sehr lehrreiche hierher gehörige Beobachtung wurde 
neuestens von Gombault und Philippe!) mitgetheilt. Die Ver- 
fasser untersuchten das Rückenmark von einem Falle von Com- 
pressionsmyelitis nach Fractur des ersten Lendenwirbels; es 
bestand vollkommene Zerstórung der fünften, theilweise Zerstórung 
der vierten Cervicalwurzel und Hóhlenbildung innerhalb der 
grauen Substanz zwischen der dritten und vierten Cervical- 
wurzel. 

Bruns?) fand in einem Falle von höchst intensiver, 
fast bis zur totalen Durchquetschung führenden Compression 


1 Arch. für Psychiatrie und Nervenkrankheiten 1893. 
2 Arch. de Médecine expérimentale 1891, Nr. 3. 
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des Halsmarkes in der unteren Hälfte des 6. Halsnervensegmentes, 
nach aussen, neben dem centralen Ende des degenerirten 
Goll’schen Stranges, dicht an der hinteren Commissur eine 
kleine, querovale Höhle, deren Wand aus zwei Schichten bestand: 
einer dünnen äusseren, mit Weigert gelb gefärbten, die aus 
welligem Bindegewebe und Spindelzellen gebildet war, und einer 
inneren, sechsmal so dicken Schicht, die in heller Grundsubstanz 
massenhaft scholliges, schwarzes Pigment und grosse und kleine, 
blassgraue Scheiben zeigte, die keine Spur mehr von der 
Structur der Nervenfasern erkennen liessen. Bruns führt an, 
dass die traumatische Nekrose (aus der er die von ihm be- 
schriebene Höhle entstanden ansieht) nur schwer bei langsamem 
Ansteigen des Druckes zu erklären wäre, und erwähnt aus- 
drücklich, dass die Höhlenwand in seinem Falle ein nekrotisches, 
keine Farbe annehmendes, fast kernloses Gewebe war. Der 
Hohlraum war also hier in ähnlicher Weise entstanden, wie die 
apoplectischen Gehirncysten, durch Resorption des mechanisch 
zerstörten Gewebes, der Zerfallmassen und des ausgetretenen 
Blutes, mit nachfolgender Erfüllung des freigewordenen Raumes 
durch Serum. 

Dieser Entwickelungsvorgang ist bei keiner der von mir 
beschriebenen Höhlen auch nur andeutungsweise ersichtlich; 
vielmehr glaube ich, dass es bei starker, transversaler Ab- 
schnürung des Rückenmarkes beim Hunde häufig zur Ent- 
wickelung grösserer Höhlen in dem sclerosirten Gewebe kommen 
kann, die nach unserer heutigen Auffassung der pathogenetischen 
Wirkung intraspinaler Raumbeengungen zum grösseren Theile 
wenigstens als die Folge der Verlegung der Blut- und Lymph- 
wege angesehen werden müssen. Ich möchte hierbei die durch 
allmähliche Veränderung des Gefässbaumes sowohl bezüglich der 
Dicke, als auch des sonstigen abnormen Aufbaues der Wandungen 
der kleinsten Gefässe bewirkte Störung des Blutkreislaufes und 
diedurch Zusammendrücken der Saftbahnen gegebene Behinderung 
der Circulationsverhältnisse als gleichwerthig und alternirend 
betrachten; dass in den von mir aufgefundenen grösseren Höhlen 
Blutgefässreste nicht entdeckt wurden, hat nur wenig zu sagen, 
da letztere bei der Bildung der Defecte ja resorbirt worden sein 
konnten. Als beweisend für diese Ansicht könnte man z. B. einen 
von Obersteiner im LV. Bande des Virchow-Archives mit- 
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getheilten Fall von Ectasien der Lymphwege in der Umgebung 
eines erbsengrossen Gummaknotens am oralen Ende der Oblon- 
gata heranziehen, bei welchem in einigen der grösseren Hohl- 
räume keine Spur von Gefásszweigen mehr existirte, trotzdem 
ihr Ursprung bewiesenermassen hierzu in  innigster Ver- 
bindung stand. 

Einen derartigen ursächlichen Zusammenhang mit langsam 
verlaufenden Gefässprocessen möchte ich aber nur für die 
grossen Hohlräume behaupten und nicht für die oft un- 
gemein zahlreichen, erweiterten, nervenfaserlosen Glia- 
lücken, von denen weiter oben die Rede war; dass letztere aus- 
schliesslich nur aus einem vielfachen Nervenfaserausfall hervor- 
gehen, ist, wie schon früher bemerkt, ganz zweifellos. Man könnte 
sich zwar beim Anblicke dieser Glialücken, die oft so dicht an- 
einander liegen, dass der Gesammtquerschnitt der weissen Rücken- 
marksubstanz eine gleichmässige, siebartige Durchlócherung zeigt, 
versucht fühlen, diese Veránderung mit dem Etat criblé des Central- 
nervensystemes zu vergleichen. Bekanntlich kennzeichnet man 
damit einen pathologischen Zustand des Gehirnes und auch des 
Rückenmarkes, bei welchem es vorwiegend zur Bildung vieler 
kleinster Lücken kommt, welche sich vorwiegend in der Mark- 
substanz, der Brücke, den Streifenhügeln (Marklager), niemals 
aber im Cortex vorfinden, und an deren Entstehung sich nur das 
Gefässsystem betheiligt. 

Nach der Darstellung Arndt's!) ist der Etat criblé stets 
an eine Erweiterung der perivasculären (His'schen) Lymph- 
räume gebunden und tritt überall da auf, „wo die Abfuhr von 
Ernährungsmaterial nicht in dem Grade vor sich geht, als seine 
Zufuhr reich ist, wo es ausserdem auf Grund entzündlicher 
Processe oder anderweitiger Ernährungsstörungen zu Atrophie 
und Schrumpfung der nervösen Substanzen und damit zu Raum- 
aussperrungen und Stauungen der Ernährungsflüssigkeiten in 
denselben kommt.” 

Mir scheint jedoch die einfache Uebertragung dieses Namens 
auf die von mir geschilderten Anomalien nicht statthaft, weil 
Untersuchungen über das Vorkommen des Etat criblé im Gehirne 


!) Zur patholog. Anatomie der Centralorgane des Nervensystemes. Ueber 
den Etat criblé; Virch. Arch., Bd. LXIIT und Zeitschrift für Psychiatrie, Bd. XXXT. 
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und der Medulla spin. der Thiere bisher nicht bekannt geworden 
sind, und weil Vassale in einer im Jahre 1891 !) herausgegebenen 
Arbeit gezeigt hat, dass der Etat criblé nicht mit den Gefüssen, 
sondern mit den nervósen Elementen im Zusammenhange steht. 
Aus seinen Untersuchungen geht hervor, dass diese Affection 
nichts anderes ist als ,eine specielle Alteration der Myelin- 
scheide der Nervenfasern der weissen Substanz"; es kommt 
zur Bildung grosser, homogener, sehr glänzender Körper, die 
niemals mit den Gefássen in Verbindung treten. 

Dies beweist eben, dass die Ansichten über das Wesen 
des Etat criblé noch keine abgeschlossene Form erhalten haben, 
und dass demnach diese Art der Gewebsdestruction sich nicht 
eignet, zum Vergleiche mit einigen bei der Compressionsmyelitis 
des Hundes vorkommenden histologischen Abnormitäten heran- 
gezogen zu werden. 

Auf eine kurze Analyse meines Materiales hinsichtlich des 
Vorkommens secundärer Degenerationen übergehend, muss 
ich vor allem die grosse Regelmässigkeit, mit welcher dieselben 
in jedem meiner Fälle wiederkehrten und die Einfachheit ihrer 
Formen, unter welchen sie auftraten, betonen. Aufsteigend 
degenerirten die Goll’schen Stränge bis zu den Kernen und 
die Kleinhirnseitenstrangbahnen, deren Verlaufe indes nur in 
einem Falle über die corp. restiformia hinaus nachgegangen 
werden konnte; bei dem besagten Hunde verlor sich die 
Degeneration des ventralen Bündels der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn etwa in der Höhe des corp. trapez.; die zerfallenen Fasern 
des Dorsalbündels strahlten, allmählich schütterer werdend, in 
das Mark des Kleinhirnschenkels aus. Weiter cerebralwärts 
vermochte ich den Weg, den die Kleinhirnseitenstrangbahn nach 
den Erfahrungen Loewenthal's?) beim Hunde?) nimmt, nicht 
zu ermitteln, trotzdem ich den Hirnstamm bis über die Vierhügel 


1) Sullo stato cribroso del cervello. Rivista sperimentale di freniatria e 
di medicina legale Vol. XVII. 

2) Loewenthal. Contrib. expérimentale a l'étude des atrophies secon- 
daires. Rec. zoolog. suisse 1886. 

3) Von Auerbach wurde ein analoger anatomischer Befund bei der Katze 
festgestellt. Virchow's Arch. Bd. CXXIII Beitrag zur Kenntniss der ascendirenden 
Degeneration des Rückenmarkes und zur Anatomie der Kleinhirnschenkel. 
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und das ganze Kleinhirn nach Marchi's Methode behandelte 
und in eine ununterbrochene Schnittreihe zerlegte. 

Die aufsteigende Entartung des Gowers'schen Bün- 
dels, oder besser gesagt, die Degeneration eines dem Gowers- 
Schen analogen, von der Kleinhirnseitenstrangbahn abgegrenzten 
Fasersystems war auch dann nicht nachzuweisen, wenn die 
Compression im Dorsalmark sass. Die erkrankte Partie der 
Kleinhirnseitenstrangbahn stellte sich immer als eine lateral 
am Hinterhorne breit beginnende, an der Markperipherie liegende, 
ventral rasch schmäler werdende Zone dar, die eine gewisse 
Strecke oberhalb der Läsion die ganze Medulla bis nahe an 
den Sulc. long. anterior umfasste; weiter oben zog sich deren 
Spitze im Querschnitt allmählich auf die Seitenstranggegend 
zurück. 

Eine absteigende Degeneration in demjenigen Rayon, 
in welchen die Pyramidenseitenstrangbahn zu liegen käme, deren 
Entartung beim Menschen nach Compression zu den constantesten 
Erscheinungen gehört, fehlte, ebenso die von Schultze !) zuerst 
beschriebene, nach ihm benannte „kommaförmige”, absteigende 
Degeneration, deren Auftreten bei der Compressionsmyelitis von 
verschiedenen Seiten bestätigt wurde. ?) Wie histologische Unter- 
suchungen meiner Fälle darthun, lagen die Verhältnisse vielmehr 
so: Unmittelbar, an der Druckstelle verschieden hochgradige, 
intramedulläre pathologische Veränderungen, Abschnürung und 
narbige Schrumpfung; von da aus diffuse Degenerationen 
des ganzen Querschnittes in proximaler und distaler Richtung 
und secundär aufsteigende Degeneration der Goll’schen Stränge 
und Kleinhirnseitenstrangbahn; der Ort, wo sich die ascen- 
dirende, secundáre Degeneration umschriebener Faserzüge aus 
der diffusen abzusondern begann, lag nicht weit ab von der 
Lásion, in der Regel in 1:5 bis 3 Centimeter Entfernung von 
ihr. Fast ebenso viel betrug die Längenausdehnung des ab- 
steigenden Stückes der diffusen, der traumatischen Degeneration 
Schifferdecker’s vergleichbaren Querschnittsveränderung, 
welche dann vollständig abschloss; zwar waren bei zwei Hunden 





) Fr. Schultze, Beitrag zur Lehre von den secundären Degenerationen 
im Rückenmarke des Menschen. Arch. für Psychiatrie XIV. 

2) Siehe z. B. Marie, Lecons sur les maladies de la mo&lle 1892; neuestens 
Gombault et Philippe, Bull. de la Société anat. No. I und II u. v. A. 
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in dem von den Hinter- und Seitenstrángen eingenommenen 
Felde einige isolirte, durch ihre charakteristische Schwarz- 
fárbung gekennzeichnete atrophische Fasern noch eine kurze 
Strecke (ein Nervensegment) zu sehen, doch reichte ihre Menge 
durchaus nicht hin, um die Abgrenzung eines Systems zu er- 
lauben. 

In einem Falle von Compression des oberen Theiles der 
Lendenanschwellung traf ich auf eine ziemlich compacte, etwa 
6 Centimeter weit absteigende Degeneration eines Faserbündels, 
dessen Querschnitt in Form eines ziemlich breiten Keiles das 
mediale Hinterstrangfeld einnahm; allein dieser, im Hinblicke 
auf die von Gombault und Philippe!) gezeigten Beziehungen 
der descendirenden Hinterstrangsclerose zu dem Centrum ovale 
Flechsig’s gewiss sehr interessante Befund wurde beim Hunde 
nur ein einzigesmal erhoben, kann also derzeit noch keine all- 
gemeine Anwendung besitzen. Hier sind weitere Untersuchungen 
sehr nothwendig. Mit Ausnahme dieses Falles konnte bei meinen 
Hunden (lauter erwachsene Thiere) nicht die Rede sein von einer 
hochausgeprägten centrifugalen Seiten- und Hinterstrangentartung, 
wie sie z. B. von Berkhout für den Hund und die Katze, junge 
Thiere, normirt wird. Seit dem Erscheinen der grundlegenden 
Arbeiten Schifferdecker's?) und Singer’s°) ist es eine unbe- 
strittene Thatsache, dass beim Hunde secundäre Degenerationen 
einiger Rückenmarksstrünge nach verschiedenen künstlich er- 
zeugten Querschnittserkrankungen zu den regelmássigen Vor- 
kommnissen gehören. Centripetal entarten nach überein- 
stimmender Anschauung die Keilstránge und Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen; in absteigender Richtung degeneriren nach Schiffer- 
decker secundär folgende voneinander gesonderte Bahnen: 

1. Faserzüge, die der Türk’schen Hülsenvorderstrangbahn 
entsprechen (Py V); 

2. zerstreute Fasern im Vorderstrange; 


t) Note relative à la signification de la sclérose «descendente dans le 
cordon post. et des relations, qu'elle affecte avec le centre ovale de Flechsig. 
(Progr. méd. 1894, No. 15.) 

2) Ueber Regeneration, Degeneration und Architektur des Rückenmarkes. 
Virch. Areh. Bd. LXVIT. 

3) Ueber secundäre Degeneration am Rückenmarke des Hundes. Sitz.-Ber. 
d. k. Akademie der Wissenschaften in Wien 1881. 
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3. ebensolche im mittleren Theile des Seitenstranges und 

4. eine Anzahl von Fasern im hinteren Theile der Seiten- 
stránge, die der Pyramidenseitenstrangbahn entsprechen. 

Ich kann diesen Thesen, die von Singer einer kritischen 
Beleuchtung unterzogen wurden, nur die thatsächlichen Befunde 
aus der kleinen Reihe meiner kranken Thiere entgegenhalten 
und mich auf die stete Controle ihrer Richtigkeit durch das 
von mir benützte Präparationsverfahren (Marchi) berufen. 
Andererseits sei es mir gestattet, die aus seinen Versuchsthieren 
ermittelte Anschauung Singer's über diese Frage hier zu 
citiren. Singer sagt von der absteigenden Atrophie des Hunde- 
rückenmarkes, S. 396, wörtlich: „An der medialen Grenzschichte 
der Vorderstränge beginnt (unterhalb der Continuitätstrennung) 
eine schmale zusammenhängende Degenerationszone, welche 
EET in eine vollständig diffuse Degeneration übergeht; 
verfolgen wir diese Degeneration weiter nach abwärts, so 
zeigt sie gegen die Lendenanschwellung hin eine rasche Abnahme; 
in dieser sind noch einzelne degenerirte Fasern anzutreffen, weiter 
unten verschwinden sie vollständig.” Wie ersichtlich, sind die von 
mir gefundenen Daten also nicht alleinstehend. Die Ueberein- 
stimmung wird aber eine noch viel weitergehende, wenn ich be- 
merke, dass ich mir aus dem Vorhandensein vereinzelter, über 
den Gesammtquerschnitt vertheilter, schwarz gefärbter Zerfalls- 
producte weniger Fasern noch lange nicht auf eine System- 
degeneration zu schliessen erlaube, da solche Veränderungen 
erfahrungsgemäss in ganz normalen Rückenmarken getroffen 
werden können. 

Ich habe auch noch einen anderen Grund anzugeben, der 
mich bewegt, die im Rückenmarke des Menschen existirenden 
Degenerationsverhältnisse absteigender Art nicht so ohne- 
weiters auf die Med. spin. des Hundes zu übertragen, respective 
einen zu weitgehenden Parallelismus zu leugnen; derselbe liegt 
in der beachtenswerthen Gleichartigkeit der Entartungsvorgänge 
bei verschiedenen Krankheiten. Die relativ geringe Ausbildung 
eines secundären Faserschwundes in absteigender Richtung als 
eine der Compressionsmyelitis zukommende Eigenschaft ansehen 
zu wollen, wäre daher ganz unrichtig, wie mir unter anderen 
zwei extreme Fälle von transversaler chronischer Herdmyelitis 
unzweifelhaft beweisen. Der eine von ihnen (einen 8 Jahre 
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alten Hund betreffend, Krankheitsdauer 1!/, Jahre) war durch 
sehr schwere Symptome der motorischen, sensiblen und tro- 
phischen Sphäre ausgezeichnet, und es ergab die Section nebst 
primären, im unteren Drittel der Halsanschwellung localisirten 
Veränderungen ungemein starke Degenerationen in den bekannten 
Systemen; die absteigenden (Py S) endigten auch hier nach 6 bis 
7 Centimeter langem Verlaufe im mittleren Dorsalmarke. Aehn- 
liches war bei dem zweiten Hunde der Fall der eine Quer- 
schnittserkrankung im oberen Brustmarke besass. Worin dieses 
eigenthümliche Verhalten des Hunderückenmarkes gelegen ist, 
bin ich ausser Stande zu sagen. Wahrscheinlich besteht eine 
gewisse Abhängigkeit von dem Sitze der Läsion, dem Alter 
des Hundes und auch der Localisation der Strang- 
systeme, insoferne als manche Bündel functionell gleich- 
artiger Fasern — z. B. der Pyramidenseitenstrangbahn — 
nicht so gesammelt verlaufen wie beim Menschen, 
sondern sich mehr mit den übrigen vermischen; auch begegnet 
der Nachweis secundárer Degenerationen beim Hunde gewissen 
Schwierigkeiten, worauf erst unlängst von Edinger!) besonders 
verwiesen wurde. 

Hinsichtlich des Alters ist der Unterschied im Verlaufe 
degenerativer Processe überhaupt bei neugeborenen, jungen und 
alten Thieren sehr ausschlaggebend. Hierzu käme bei Com- 
pression, die in dem caudalen Theile der Medulla spinalis (Lumbar- 
und Sacralmark) einwirkt, der Umstand, dass so weit unten 
directe Grosshirnbahnen nur mehr für die Hinterfüsse und 
den Schweif vorhanden sind, also sehr gering an Zahl sein 
müssen und deshalb trotz ihrer Degeneration leicht übersehen 
werden können; alle anderen distal von der Läsion befindlichen, 
nicht atrophischen Fasern, welche dje Mehrheit des Querschnittes 
ausmachen, gehóren den kurzen oder den aufsteigenden Bahnen an. 

Was die secundäre Degeneration einzelner Rücken- 
marksnervenwurzeln betrifft, ist es vielleicht überflüssig zu 
sagen, dass ibre Ausbreitung im intramedullären Verlaufe nach 
Querschnitt und Höhenausdehnung nicht studirt werden konnte. 


1) Edinger und Binswanger. „Ueber die Bedeutung der Hirnrinde im 
Anschlusse an den Bericht über die Untersuchungen vorderhirnloser Hunde”. 
Verh. d. Congr. f. int. Medicin 1893. 
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In den untersuchten Rückenmarken war der Bau der an der 
Verengungsstelle vorüberziehenden Wurzeln in verschieden 
hohem Grade alterirt; ihre medulläre Einstrahlung fiel noch in 
die diffus degenerirte Partie und ihre eventuelle proximale 
Fortsetzung, z. B. der sensiblen Fasern, lag in dem compact 
degenerirten Gebiete der Goll’schen Stränge, war also davon 
nicht mit wünschenswerther Schärfe abzusondern. 

Ehe ich meine Recapitulation beendige, sei noch mit 
einigen Worten der Art des Muskelschwundes und der ge- 
weblichen Eigenthümlichkeiten der atrophischen Muskeln, deren 
Ernährung und anatomische Integrität ja von dem continuirlichen 
Einflusse des Nervensystems abhängt, gedacht. 

Fassen wir die bezüglichen Untersuchungsergebnisse, wie 
sie bei meinen Kranken gefunden wurden, zusammen, so sehen 
wir hauptsächlich folgende Formen vertreten: 

1. Einfache Verschmälerung einzelner Fasern und partielle 
Einschnürung derselben bei normaler Querstreifung. 

2. Auftreten einer oft ungemein scharf ausgesprochenen 
Längsstreifung bei mangelnder oder noch schwach angedeuteter 
Querstreifung. 

3. Umwandlung der contractilen Substanz in eine gleich- 
mässig homogene, schwach glänzende Masse und Zerfall der- 
selben in kurze Stücke durch quergestellte Spaltung. 

4. Substitution der Muskelfasern durch eine Reihe grosser 
Fettzellen, die den leeren Sarkolemmschlauch ausfüllen; Ver- 
mehrung der Kerne des Sarkolemms, Wucherung des intra- 
musculären Bindegewebsgerüstes mit reichlicher Fetteinlagerung 
und Gefässdilatation. 

In der Regel sind diese Erscheinungen der Dauer und 
der Intensität der Atrophie coordinirt; manchmal erfolgt 
indessen höchstgradige Degeneration, ohne dass der Muskel 
in gleichem Masse an Umfang eingebüsst hätte, in anderen 
Fällen ist selbst bei skelettartiger Abmagerung eine merk- 
liche Abweichung vom normalen Bau der contractilen Sub- 
stanz nicht da, so dass wir überhaupt nicht im Stande sind, 
die anatomische Ursache der Atrophie mit Bestimmtheit anzu- 
geben, weil wir die feinere histologische Beschaffenheit der 
erkrankten Muskeln bein Hunde nicht hinreichend genau 
kennen. 
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Ferner sind kleine Beobachtungsfehler bei der mikro- 
skopischen Untersuchung auch bei grösster Aufmerksamkeit 
und sorgfältigster Präparirung nicht ganz leicht zu umgehen. 
Die Breite der Fasern, schon im normalen Organe eine 
schwankende, ist unter pathologischen Verhältnissen nur dann 
massgebend, wenn die Verdünnung viele Fasern, und zwar 
stark betroffen hat. Die Abschnürung derselben an einer 
Stelle kann dadurch vorgetäuscht werden, dass nur die 
Kuppe einer bogenförmig verlaufenden Faser in die Schnitt- 
ebene des Mikrotommessers fiel; zur Annahme einer Kern- 
vermehrung kann man eventuell durch das Aneinanderrücken 
der Kerne mehrerer zusammengefallener Sarkolemmschläuche, 
oder auch durch die Kerne der in den Muskeln längsver- 
laufenden Capillaren verleitet werden,') die eine grosse Aehn- 
lichkeit mit den Muskelkernen haben. Abgesehen davon, herrscht 
in der Frage der pathologischen Histologie des Muskels in manchen 
Cardinalpunkten noch nicht die gewünschte einheitliche Auf- 
fassung; während man z. B. ziemlich allgemein in der Zerklüftung 
der Fasern der Quere nach Artefacte vermuthet (Gowers), wird 
dieselbe von anderer, nicht minder gewichtiger Seite als geradezu 
typisch für schwere Muskelatrophien angesehen (Ziegler, 
Leube), die auch bei neurogenen Degenerationsprocessen vor- 
kommen kann. 

Es würde aus diesem Grunde für die genaue Analyse der 
Veränderungen im entarteten Muskel nicht ohne Bedeutung 
sein, unsere Untersuchungstechnik dahin zu vervollstándigen, 
gewisse, nur schwierig nachweisbare Anomalien unter Ausschluss 
objectiver Schätzung durch eine specifische Reaction zu demon- 
striren. Eine solche Methode wird in der Marchi’schen, 
bisher fast nur für Nervengewebe benützten Imprügnirung 
der Muskeln mit Osmium zu finden sein.?) Im vorliegenden Hefte 
beschreibt Professor Obersteiner den Befund an einer 
atrophischen Zunge, welche nach dieser Methode behandelt 
wurde. Es handelte sich um eine neurotische Hemiatrophia 
linguae in einem Falle von Tabes. Ganz ähnliche Bilder konnte 
ich an den atrophischen Muskeln meiner Hunde erhalten. Die 

1) Erbkamm. Beiträge zur Kenntniss der Degeneration und Regeneration 


von quergestreifter Muskulatur; Virchow's Arch. Bd. LXXIX. 
2( Münzer. Zeitschrift für klin. Medicin, XXII. Bd. 
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Exactheit und Sicherheit, mit der die Erkennung mancher 
histologischer Verhältnisse des Muskelparenchyms ermöglicht 
wird, ist eine überraschende. Untersucht man einen so vor- 
bereiteten Schnitt bei schwacher Vergrósserung, so unterscheidet 
man zunächst grosse, interstitiell gelagerte, schwarz gefärbte 
Fettballen, die das Gewebe unregelmässig durchsetzen. Die 
Muskelfasern erscheinen zum Theile gleichmässig gelb gefärbt, 
ohne feinere Structurverschiedenheiten; daneben fallen andere 
Fasern durch ihre differente Tinction auf; sie sind stellenweise 
dunkler, schmutziggelb bis grau und zeigen an diesen Partien 
eine auffallend scharfe Längsstreifung. 

Die Benützung eines stärkeren Objectives (VII. Reichert) 
lässt die Andeutung der Muskelkerne, die Contouren der Fibrillen- 
bündel, den transversalen Zerfall der Fasern u. s. w. gut hervor- 
treten; an den grauen Fasersegmenten ist die contractile 
Substanz von einer Unzahl kleinster, scharf begrenzter, tief- 
brauner bis schwarzer Körnchen erfüllt, deren Grösse etwa 
zwischen dem Zwanzigstel und Hundertstel des Faserquer- 
schnittes variirt. Sie liegen in axial gestellten, rosenkranzartigen 
Reihen und sind oft so massenhaft, dass sie den grössten 
Theil der Muskelfaser einnehmen, zwischen sich nur einzelne 
schmale, helle Partien der noch übrig gebliebenen Fibrillen- 
bündel einschliessend (siehe Tafel VI, oben). An diesen kann man 
die physiologische Querstreifung noch verschieden deutlich aus- 
geprägt finden — öfter fehlt sie auch ganz, während die Längs- 
streifung bald nach dem Auftreten der Körnchenschnüre, die 
der chemischen Reaction nach wohl nur als aus Fett bestehend 
gedacht werden können, besonders deutlich wird. Endlich be- 
obachtet man auch sehr verjüngte Sarkolemmschläuche, deren 
Inneres von einer glashellen, stark lichtbrechenden Substanz 
gebildet wird, von der die wenig zahlreichen, zu kleinen Schwär- 
men gruppirten schwarzen Kügelchen umhüllt sind. 

Ich habe diese Veränderung bisher nur an Präparaten aus 
solchen Muskeln gewonnen, in denen sich ein sehr bedeutender 
Grad von Atrophie eingestellt hatte, und möchte sie als patho- 
logisch auffassen; ich glaube damit den Nachweis der initialen 
Destruction musculärer Elemente bei derjenigen Art der 
Muskeldegeneration liefern zu können, die von der Störung 
oder Aufhebung der Innervation (Degeneration der peri- 
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pheren Nerven) abhüngig ist, und welche allgemein mit dem 
wenig sagenden Namen ,neuropathische" bezeichnet wird. Die 
grossen Fettkugeln, von denen oben die Rede war, scheinen 
genetisch ganz etwas anderes darzustellen, sie sind vielleicht 
auf eine andere Art der Muskeldegeneration zurückzuführen. 
Wenigstens habe ich das Bindeglied zwischen den staubfórmigen, 
feinen parenchymatösen Einlagerungen und den Fettzellen, 
die im Intermysium liegen, nicht entdecken kónnen. 
Ferner ist hinsichtlich dieser Seite die Thatsache nicht 
aus dem Auge zu verlieren, dass die normale Muskelfaser 
structurelle Eigenthümlichkeiten besitzt, die zu Verwechslungen 
mit abnormen Zuständen Anlass geben können. Bekanntlich 
haben Henle und Kölliker!) in der Zwischensubstanz der 
Fibrillenbündel, dem Rollet’schen Sarkoplasma, die sogenannten 
interstitiellen Körner nachgewiesen, deren grosse Verbreitung 
und häufiges Vorkommen besonders hervorzuheben ist. Nach 
Kölliker sind sie wahrscheinlich der Ausgangspunkt der längst 
bekannten dunklen Körnchen der Muskelfasern, die beim 
Menschen kaum je fehlen und auch bei gewissen Thieren 
(Winterfröschen, gewisse Muskeln von Fischen) typisch sind. 
Meine Untersuchungen erstrecken sich zwar nur auf einige 
20 Muskelstücke von 3 gesunden und 12 kranken Hunden, 
dürften aber doch schon ein Urtheil gestatten. Leider erlaubte 
es meine Zeit nicht, sie zu wiederholen und an den Muskeln 
anderer Thiere anzustellen, so dass ich nicht mit Sicherheit zu 
entscheiden wage, inwieweit der normale Muskel unter Um- 
ständen eine ähnliche Reaction gibt. In meinen wenigen Control- 
präparaten konnte ich ähnliche Muskelfasern nicht auffinden. 
Die anatomischen Befunde, die wir bei der zweiten Form, 
der primären ossific. Pachymeningitis, finden, sind viel ein- 
facherer Art, als wie bei der Wirbelgelenkserkrankung, sie sind 
auch beinahe keiner Modification fähig; immer besteht dieselbe 
Bildung von zahlreichen, ziemlich festen Knochenschuppen und 
Schildern an dem Gewebe der Dura mater, die entweder regellos 
verstreut oder zu umfangreichen Gruppen agglomerirt sind. Ihr 
Lieblingssitz ist die ventrale Region der Dura mater im Cervical- 
und Lumbartheile; sie können auch an anderen Stellen zu 
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treffen sein; am seltensten erblickt man sie in den über den 
Hinterstrángen befindlichen Durapartien. Kopfwärts reichen sie 
bis zur Oblongata, niemals jedoch über den Processus odontoides 
hinaus. Die gewöhnlich unregelmässig gestalteten, starren 
Tumoren gehören immer nur dem Visceraltheile der harten 
Rückenmarkshaut an und ragen als flache, nur mit einem dünnen 
Endothelüberzuge bekleidete, etwas rauhe Erhabenheiten gegen 
den Subduralraum vor, während sie gegen den Wirbelcanal hin 
auch bei bedeutender Grössenentwickelung gewöhnlich von einer 
dicken Schichte derbfibrösen Duragewebes bedeckt sind. Stets be- 
stehen die Plättchen aus echtem Knochen mit einem sehr saft- 
reichen, rothen oder auch gelben Mark, einer ungemein zierlichen 
Spongiosa und zart vascularisirten, äusserst dünnen Corticalis, 
welche direct, ohne Knorpelanlage, in das fibróse Grundgewebe 
übergeht (siehe Tafel V). 

Im Anfange ihres Entstehens prüsentiren sich diese Ge- 
bilde als kleine, mit dem Finger kaum tastbare Verhärtungen, 
die später mehrere Centimeter lang werden können und oft das 
10- bis 20fache der normalen Duradicke erreichen. Meist haben 
sie die Form schmaler, biegsamer, in der Längsrichtung des 
Körpers verlaufender Späne, deren mehrere durch Aneinander- 
rücken und Verwachsen ihrer Ränder die Medulla wie mit 
einer Rinde umgeben. Schwache Adhäsionen zwischen dieser 
und dem Knochen entdeckt man nur sehr selten — auch mit 


dem Wirbelperiost geht letzterer keine Verbindung ein, nur 


das epidurale Fettpolster wird hie und da scheinbar verdrängt. 

Die Aetiologie der genannten Metaplasien ist wenig be- 
kannt. Es deutet manches auf oft wiederholte kleine Reizungen 
hin, woraus vielleicht die Qualificirung des Leidens als „Ent- 
zündung” hervorgegangen ist. Die Postulate derselben wurden 
aber noch nie demonstrirt, bei meinen Fällen fehlten sie. 
Vielleicht gibt die Staupe das schädliche Agens; der causale 
Zusammenhang müsste allerdings erst bewiesen werden; bis 
jetzt liesse sich nicht einmal dessen Wahrscheinlichkeit ver- 
theidigen. Die krankhaften Veränderungen als Ausgangspunkt 
einer putrescirenden Pachymeningitis hinzustellen, halte ich für 
eine sehr willkürliche Annahme. Ein Fall, bei welchem die 
Ursprungsstellen der Knocheninseln an dem duralen Ansatze 
des Ligamentum denticulatum.gefunden wurden, legt mir den 
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Gedanken nahe, dass rein mechanische Hinfliisse nicht ganz 
ausser Acht gelassen werden sollen. 

Hinsichtlich der klinischen Bedeutung des Processes ist es 
selbstverstándlich, dass kleine Ossificationen so lange ohne 
Symptome bleiben kónnen, als sie die Dura nur in einem kleinen 
Umfange betreffen und nicht die Wurzeln oder das Rückenmark 
selbst in Mitleidenschaft ziehen. Bei hóheren Graden ihrer Ent- 
wickelung ist ihr deletärer Einfluss ein dreifacher: 

1. Die Einklemmung und Umschnürung der die Dura 
passirenden Spinalwurzeln bei der allmählichen Umfangszunahme 
der Platten und ihrer Dissemination. 

2. Die Versteifung des Durasackes bei der Bildung langer 
Knochenleisten, welche die freie Beweglichkeit der Medulla sp. 
und ihrer Hüllen, besonders bei starken Körperbiegungen, beein- 
tráchtigen und eine Zerrung der Wurzeln zur Folge haben 
kann. 

3. Directer Druck auf das Rückenmark bei abnormer 
Grósse der Neubildungen. 

Das häufigste und deshalb wichtigste aller dieser Momente 
ist das erste. 

In nuce stellt die Pachymeningitis ossificans eine Wurzel- 
erkrankung dar; die degenerativen Veründerungen im Rücken- 
marke sind zum grossen Theile secundárer Natur; daher kommt es, 
dass bei allen untersuchten Objecten die Wurzeln die stárksten Ver- 
änderungen — alle Stadien chronischer, interstitieller Entzündung 
bis zur Umwandlung in beinahe nervenfaserloses Bindegewebe — 
zeigen, während die Erscheinungen in der Medulla selbst niemals 
solche Lebhaftigkeit zu erreichen pflegen; dort finden wir 
manchmal die Zeichen einer diffusen chronischen  Myelitis 
manifestirt, welche in Fällen von besonders ausgebreiteter 
Knochenbildung und consecutiver Integritätsbeeinträchtigung 
sehr zahlreicher Wurzeln, auch mit einer aufsteigenden 
Hinterstrangsdegeneration verbunden sein kann; letztere gewinnt 
durch fortwährenden Zuzug neuer entarteter Nervenfasern in 
oraler Richtung an Mächtigkeit, ist weniger scharf begrenzt 
und geht bis hinauf in die Oblongata, wo sie das Gebiet an 
der Grenze der Goll’schen und der Burdach’schen Stränge ein- 
nimmt. Die übrigen intramedullären Veränderungen beziehen 
sich hauptsächlich auf den Gefässbaum und die Glia. Auf 
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Longitudinalschnitten durch dieerkrankte Dura und die Wurzeln, 
sowie an vielen Frontalschnitten aus der Medulla, die aus der Hóhe 
einer Eintrittszone stammen, sieht man in jeder Wurzel die Wuche- 
rungsvorgänge der fasciculären Bindegewebssepten, die Gefäss- 
entartung, den Untergang des Parenchyms und, bei Marchi-Prápa- 
ration, in den vorderen Wurzeln das Aufsteigen der Faser- 
degeneration in centripetaler Richtung (entgegen dem Waller- 
schen Gesetz) bis zum Vorderhorn (siehe Tafel VI unten) ja manch- 
mal bis zur motorischen Ganglienzelle. Die hinteren Wurzeln 
zeigen analoge Destructionen, nur in weit höherem Masse. . 

Unternehmen wir es nun an der Hand der anatomischen 
Untersuchungen die Beziehungen der stattgehabten pathologischen 
Veränderungen zu den klinischen Erscheinungen klarzulegen, 
wie sie bei der chronischen Compressionsmyelitis des Hundes 
vorkommen, so müssen wir uns gestehen, dass eine so scharfe 
Trennung zwischen beiden hier in Rede stehenden 
Krankheitstypen, wie sie im Cadaver gefunden wird, klinisch 
nicht immer vorhanden sein muss. In vielen Fällen wird bei 
längerer Beobachtung allerdings eine genauere Charakterisirung 
des vorhandenen Leidens móglich sein — fast ebenso gross ist die 
Zahl derjenigen Patienten, bei denen die gestellte Differential- 
diagnose kaum über die Grenzen der Wahrscheinlichkeit hinaus- 
reicht. Man kann deshalb ganz gut ein allgemeines Krankheits- 
bild in groben Zügen skizziren, wobei wir auf mehrere Haupt- 
gruppen von Symptomen besondere Rücksicht nehmen müssen, 
da sich aus ihrer Aufeinanderfolge und Entwickelungsweise die 
specifischen Merkmale für den einen oder den anderen der uns 
hier interessirenden Processe ergeben. 

Der durch die Stórungen der motorischen Kraft verursachte 
Motilitätsverlust ist in der Regel das erste Symptom bei solchen 
Hunden, welches die Aufmerksamkeit des Besitzers auf sich 
zieht. Für gewóhnlich gelangen die Thiere zur Aufnahme, wenn 
sich bereits paraplegische Erscheinungen eingestellt haben, die 
nach Angabe der Eigenthümer meist ganz plótzlich auftretend, 
als Folge eines wahrscheinlichen Traumas hingestellt werden. 
Die meist ziemlich weit vorgeschrittene Muskelatrophie der ge- 
lähmten Glieder widerlegt selbst bei oberflüchlicher Inspection 
sofort diese Annahme. In der Minderheit der Fälle erfolgt" die 
Ueberbringung der Hunde in ärztliche Behandlung auch wegen 
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des sehr lästigen ohne äussere Ursache ausgestossenen Schreiens 
oder wegen einer auffallenden Steifhaltung der Extremitäten 
und der damit verbundenen Ungelenkigkeit der Bewegungen. 
Diese Zustände exacerbiren häufig, um nach Ablauf eines 
grösseren Zeitraumes immer wiederzukehren. Ausnahmsweise, 
wenn die Beobachtung von sachverständiger Seite erfolgt, lenken 
auch noch andere Symptome den Untersuchenden auf den Ge- 
danken eines Rückenmarksleidens. Indessen ist in allen Fällen 
der Rückgang der Bewegungsfähigkeit doch das erste deutliche 
Symptom; man beobachtet eine ganz allmählich zunehmende 
Functionsstörung der Hinterbeine, seltener auch der Vorder- 
beine; dass die Schulterextremitäten zuerst gelähmt werden, 
kommt nie vor; auch das Befallenwerden eines Fusses vor dem 
anderen gehört zu den Ausnahmen, das dazwischenliegende 
Zeitintervall ist niemals beträchtlich. Das Fortschreiten der 
Lähmung ist ein verschiedenes, in vielen Fällen ein sehr 
langsames, hin und wieder auch sehr schnelles. Die Kraft zum 
Stehen schwindet zuweilen nach wenigen Stunden, geht indessen 
nie sogleich in eine vollständige Paralyse über; es bleibt eine 
gewisse Beweglichkeit der entlasteten Beine zurück, die in 
jedem Falle durch einen bald auftretenden, dauernden Spasmus 
eine weitere Einschränkung erfährt (clonische Krämpfe sind 
sehr selten, sie wurden nur in einem Falle gesehen). Der tonische 
Krampf kann entweder sehr schwach sein — es entsteht eine wenig 
ausgesprochene, auf eine Muskelgruppe umschriebene, doppelseitige 
Rigidität — oder er ist sehr intensiv und von grösserer Ausbreitung. 
Stets ergreift er die Extensoren und Adductoren stürker als deren 
Antagonisten, wodurch die Beine ad maximum gestreckt und 
übereinander gekreuzt gehalten werden. Hervorzuheben ist, dass 
der Spasmus häufig durch passive Beugung vorübergehend zum 
Verschwinden gebracht wird; die Musculatur des flectirten und 
losgelassenen Fusses bleibt entspannt, nach einiger Zeit erfolgt 
eine ganz langsame, dann stürkere Oeffnung der Gelenkswinkel; 
je mehr sich das Bein der Extz2nsionsstellung nähert, um so 
rascher erfolgt dann die Contractur; der tonische Krampf wird 
immer heftiger, bis endlich die betreffende Gliedmasse ganz 
Starr ist. Derartige Krampferscheinungen kónnen auch durch 
Reizung der Haut, am schönsten aber bei Percussion der 
Muskelbäuche, der Knochen, der Patellarsehne erzeugt werden, 
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sind also echte Reflexspasmen. Die Feststellung der Gelenke 
ist dadurch manchmal so stark, dass zu ihrer Beugung eine 
ziemliche Gewaltanstrengung erforderlich ist und der Patient 
auf seine fixirten und rigiden Beine aufgestellt werden kann, 
selbst wenn die Muskelkraft allein nicht hinreichen würde, den 
Hinterkórper zu tragen. Die Haltung solcher Hunde bei will- 
kürlich ausgeführten Ortsveränderungen ist eine recht eigen- 
thümliche; die Thiere laufen auf den Vorderbeinen oft ganz 
behende und schleifen das am hinteren Rande oder der Seiten- 
fläche des Oberschenkels aufliegende Hintertheil nach. Bei 
längerer Krankheitsdauer bildet sich manchmal auch eine ge- 
wisse Umgestaltung der Contouren der ergriffenen Extremität 
aus; die Strecker scheinen anfangs ihr normales Volumen zu 
behalten, während die Beuger rasch atrophiren; gewöhnlich 
breiten sich dann die Contracturen weiter aus, zuerst auf die 
Musculatur des Beckens, der Hüfte, des Rückens, endlich des 
Schultergürtels und des Halses. Ich habe eine derartige Pro- 
gression mehrmals notirt — sie spricht wohl sehr für einen 
ausgebreiteten, rein pachymeningitischen Process — bei Com- 
pression durch Intervertebraltumoren (Exostosen) ist die Ab- 
grenzung des unterhalb der Läsion befindlichen Gebietes eine 
schärfere und nicht verschiebliche. 

Bezüglich der Anästhesiegrenzen habe ich einzuschalten, 
dass ich nie in der Lage war, sie ganz genau zu bestimmen, 
oder die bekannte hyperästhetische Zone, wie sie beim Menschen 
vorkommt, festzustellen; das Gebiet mit normaler Haut- 
empfindlichkeit war von der total anästhetischen immer durch 
einen 1 bis 2 Centimeter breiten Streifen theilweise herab- 
gesetzter Gefühlswahrnehmung getrennt; diese auffallende That- 
sache könnte als natürlicher Beweis der Sherrington’schen 
Experimente !) benützt werden. 

Werden die Thiere lange Zeit am Leben erhalten, so 
gehen die spastischen Erscheinungen allmählich in eine totale 
Paralyse mit Erschlaffung der Muskeln über. Die Dauer ist eine 
verschiedene; es können auf diese Weise viele Monate ver- 
gehen, bis die Paralyse eine complete wird. In jenem Stadium 


!) Experiments in examination of the peripheral distribution of the fibres 
of the posterior roots of some spinal nerves. (Philosophic. transactions of the 
royal society of London. Vol. 184.) 
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ist das Verhalten der unthátigen Muskeln der elektrischen 
Reizung gegenüber stets alterirt. Leider sind einschlügige Er- 
fahrungen, die ich aus meinem Beobachtungsmateriale schöpfen 
konnte, sehr spärlich; bei vielen Hunden, die sich noch 
nicht in einem so elenden Ernährungszustande befanden, war 
die Reaction auf den elektrischen Strom von der normalen 
kaum verschieden; in einigen Fällen hingegen war die Con- 
traction der atrophischen Muskeln bei sehr schwachen, mittel- 
starken und sehr starken galvanischen, beziehungsweise inducirten 
Strömen auffallend herabgesetzt oder ganz aufgehoben. Der 
einzige Effect sehr kräftiger Wechselströme im Muskel bei 
ausgeschalteter Hautleitung können heftige Schmerz- 
empfindungen sein. Mit dem Ausfalle der Reaction im gewissen 
Sinne correspondirend war auch das Resultat der histologischen 
Untersuchung der Muskeln solcher Thiere; sie wiesen unter 
allen Fällen die höchsten Grade degenerativer Atrophie auf. 
Mit dem Schwinden der Motilität ist in der Regel ein 
solches der Sensibilität der Haut und Muskeln verbunden, 
welches hinsichtlich seiner Stärke mit den motorischen Er- 
scheinungen nicht gleichen Schritt zu halten braucht. Der 
Sensibilitätsverlust ist gleichfalls bilateral, anfangs meist nur 
partiell, später wohl stets weit verbreitet. Häufig wird auch 
die Abnahme der motorischen Leistungsfähigkeit von einer 
regionären Hyperalgesie begleitet, die immer nur die Haut, 
nicht den Muskel betrifft. Prävalirt die Steigerung der Schmerz- 
empfindlichkeit, so genügt schon das leise Ueberfahren der 
Haarspitzen, das einfache Anblasen der Haut, um den Hund zum 
Schreien zu bewegen. Von specieller Wichtigkeit sind die nicht 
selten beobachteten plötzlichen, periodisch wiederkehrenden 
Schmerzensausbrüche, die sich bei den Kranken auch dann ein- 
stellen können, wenn sie vollständig unbeweglich bleiben; ebenso 
häufig ist das heftige Kneipen und sinnlose Zerbeissen irgend 
einer umschriebenen Hautpartie der caudal von der Compression 
befindlichen Körpergegend. Beide Erscheinungen dürfen wohl 
den spontanen Sensationen schmerzhafter Art zugeschrieben 
werden. Besonders beachtenswerth in dieser Beziehung ist ein 
Fall von Compression des Conus med. durch eine mandelförmige, 
von der Intervertebralscheibe kommende Excrescenz; das be- 
treffende Thier stiess in längeren Zeiträumen ein wüthendes 
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Geheul aus und zerriss sich die Aussenhaut der Hinterschenkel, 
so weit es sie mit den Zühnen erreichen konnte. In symptomato- 
logischer Hinsicht findet man hier eine interessante Analogie 
zwischenzdem Hunde und dem Menschen, bei welchem Tumoren 
der Cauda equina zunächst heftige, in die Gegend des Perineums 
und der Bahn des Ischiadicus ausstrahlende Schmerzen er- 
zeugen. Die Palpation der Wirbelsáule ist zuweilen schmerz- 
auslósend, im Ganzen ist dies jedoch selten der Fall, überhaupt 
ist die Druckempfindlichkeit der Wirbel ein sehr unbestimmtes 
oder, um mit Oppenheim zu sprechen, ,launisches" Symptom. 

Bezüglich der Sensibilitátsdefecte habe ich noch einzu- 
schalten, dass ich womöglich die cutanen von den musculären 
gesondert untersucht habe und dass ich in Anbetracht der grossen 
Täuschungen, die auf diesem Gebiete unterlaufen, nur solche 
Anomalien diagnostisch gewürdigt habe, bei welchen extreme 
Grade der Vermehrung oder Abschwächung bestanden, wenn 
z. B. einerseits das leichte Betasten der Haut heftigen Schmerz ' 
und andererseits starke und flächenhaft ausgebreitete Cauterisation 
der Körperdecke, rüde Quetschung der Muskeln bei ganz un- 
eingeengtem Sensorium eine Reaction nicht herbeizuführen im 
Stande waren. 

Unter gleichen Prümissen habe ich immer die Empfindlich- 
keit der Testicel geprüft und in 6 unter 15 Fällen tiefe Anästhesie 
gefunden. 

Ob reine cutane Hyperüsthesien bestehen, vermochte ich 
nicht unzweifelhaft nachzuweisen. 

Ein anderes mit den Stórungen der motorischen Zone im 
Connex stehendes Hauptsymptom ist die nie fehlende Steigerung 
der Haut- und Muskelreflexe. Die Erregbarkeit der Muskeln 
von der Haut aus ist eine oft ganz enorme; man erzielt aus- 
giebige und weitläufige Streckbewegungen bei ganz schwachem 
Kratzen der Bauchhaut mit einer Nadelspitze, beim Kneipen 
der Haut der Oberschenkel (Innenseite); unter Umstünden kann 
die Irritabilitàt der Muskeln sogar derart vermehrt sein, dass 
durch einseitige Reizung doppelseitige Contraction hervor- 
gerufen wird. 

Am auffälligsten ist, wie schon bedeutet wurde, das Knie- 
phänomen entwickelt; doch sind die Reflexbewegungen beim 
Percutiren der Achillessehne und der Anconaeen in manchen 
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Fällen nicht minder lebhaft. Die Störung der Reflexthätigkeit 
zeigt sich oft auch in dem abnormen Befunde der Sphincteren 
und des Genitalapparates. Priapismus, in Form mehr oder 
weniger vollstándiger Erectionen des Penis, sind ein ziemlich 
háufiges Symptom; er entsteht reflectorisch nach Reibung der 
Präputialhaut, des Harnróhrenbulbus, auch bei Massage der 
Bauchdecken und hält tagelang an. 

Wird der Finger in den Mastdarm eingeführt, so erfolgt 
die von Goltz so genannte Afterpulsation, Harnabgang, manchmal 
auch Steifung der Ruthe. Ein ununterbrochenes Abträufeln des 
Harnes, also einfache Incontinenz ist weniger häufig und 
kommt nur gegen das letale Ende vor; hat sich eine grosse 
Harnmenge angesammelt, so wird dieselbe durch ganz 
geringe mechanische Irritamente, welche die Bauchhaut, das 
Peritoneum, das Rectum treffen, sofort in einem willkürlich 
nicht zu unterbrechenden Strahl nach aussen geschafft. 

Mit Nachdruck wäre hier die Eigenthümlichkeit zu be- 
tonen, dass auch in den schwersten der von mir gesehenen 
Fälle von Harnblasenstörung der tödtliche Ausgang nicht durch 
die Entzündung der Blase, Eiterbildung und suppurative 
Pyelonephritis eingeleitet wird, wie dies bei der Compressions- 
myelitis des Menschen zu den sehr gewöhnlichen Ereignissen 
gehört. Eine ungleich grössere Bedeutung kommt bezüglich 
dieses Punktes dem schweren Decubitus zu; so lange die Hunde 
theilweise beweglich bleiben, sind die kleinen Substanzverluste 
ohne Belang für das Leben; sehr rasch jedoch ändert sich die 
Sache, wenn die Unfähigkeit, die Vorderbeine zu gebrauchen, 
die Patienten zu anhaltendem Liegen zwingt; der Hautbrand 
reicht in die Muskelscheiden, gegebenenfalls bis an den Knochen 
— es entstehen dann geradezu scheussliche Zerstörungen, 
die in kurzem entscheidend für den Verlauf des Einzelfalles 
wirken; es kommt zur Sepsis, die entweder für sich allein oder 
in Verbindung mit einer hypostatischen Pneumonie den Schluss 
der Scene herbeiführen kann. Dieser Ausgang ist allerdings 
selten, er bedarf 1 bis 2 Jahre zu seiner Entwickelung, man 
vertilgt die Thiere, ehe sie auf solche Weise zugrunde gehen. 
Ob die Ursache des Druckbrandes bloss in mechanischen Ver- 
hältnissen oder in trophischen Störungen zu suchen ist, muss 
ich dahin gestellt lassen; die letztere Möglichkeit wäre ja 
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a priori nicht ganz fern zu halten; allein die absolute Ruhelage 
der Thiere, der unausgesetzte Druck auf die Knochenenden 
des stark abgemagerten Körpers, das fortwührende Beissen der 
oft empfindungslosen Ulcera, deren Verunreinigung durch 
Fäcalien, Stroh und Staub sind Hilfsmomente genug, um die 
phlegmonösen Infiltrationen auch bei Abwesenheit besonderer, 
die Widerstandsfähigkeit des Gewebes herabsetzender Ver- 
änderungen des Nervensystems zu erklären. Ueber Erkrankungen 
der Verdauungsorgane habe ich, abgesehen von der durch die 
Afterlähmung bedingten Koprostase im Rectum, nichts positives 
gefunden. Allgemeinerscheinungen, Hirnnervenstórungen, über- 
haupt eine Betheiligung des Grosshirnes an der spinalen Er- 
krankung, haben nur bei einer eventuellen, in dem letzten 
Stadium auftauchenden Septicopyämie statt. 

Bei der zusammenfassenden Besprechung der diversen 
Symptomgruppen wären noch einige Worte einzuschieben über 
eine bei der Compressionsmyelitis des Menschen oft notirte, von 
verschiedenen Autoren auch bei künstlicher Compression oder 
Durchschneidung des Rückenmarkes beim Hunde behauptete 
Erscheinung — über die Muskelsinnstórungen, auf die ich in 
allen meinen Fällen zu fahnden nicht vergessen habe. 

Erst vor kurzem hat Bechterew!) nach totaler oder 
auch partieller Continuitätsunterbrechung des Hunderückenmarkes, 
bei welcher die Hinterstránge in ihrem ganzen Querschnitt 
zerstórt wurden, über Verlust des Muskelgefühles in den peri- 
pheren Theilen des Rumpfes berichtet, leider ohne zu sagen, 
inwiefern sich derselbe nach aussen hin bemerkbar machte. 
Auch Rosenbach und Schtscherback*) machen in ihrer 
Mittheilung über künstliche Compression der Medulla mit einer 
gewissen Absichtlichkeit auf den Umstand aufmerksam, dass bei 
ihren operirten Thieren passiv erzeugte, unbequeme Stellungen 
an den Hinterpfoten „bedeutend langsamer und träger ver- 
bessert" wurden als an den Vorderpfoten; die Autoren sprechen 
allerdings nicht ausdrücklich von einer Muskelsinnstórung. Ich 
muss gestehen, dass mir die Schwierigkeit der Feststellung 
derartiger Abnormitäten bei den Thieren bis heute unüber- 


D Die sensiblen Bahnen im Iückenmark nach den Untersuchungen von 
Dr. Holzinger. Neurologisches Centralblatt 1894, S. 642. 
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windlich erscheint. Meine Befunde an einem Beobachtungs- 
material von rund 3000 Hunden, aus dem sich meine 21 Fälle 
recrutiren, gestatten mir die Abgabe eines positiven Urtheiles 
in dieser Richtung; bei dem Mangel der sprachlichen Ver- 
ständigung kann nur zur objectiven Untersuchung gegriffen 
werden, und diese scheint mir in ihrer heutigen Entwickelung 
vollständig unzuverlässig, ungeachtet des Umstandes, dass wir 
die Psyche und Intelligenz der Thiere nur in den seltensten 
Ausnahmen richtig zu beurtheilen uns schmeicheln dürfen. Auch 
beim Menschen ist gerade die ungetrübte Intelligenz des 
Patienten einer der wichtigsten Factoren bei der Constatirung 
dieser interessanten Störung, worauf besonders von Redlich’) 
hingewiesen wird. Natürlich ist die Sache am Thiere ungleich 
schwerer. Versuche ich z. B. einem bösartigen Hunde, der 
wegen irgend eines nervösen Leidens der Klinik zugewachsen 
ist, gleich bei seiner Aufnalıme unregelmässige oder unbequeme 
Stellungen zu geben, so kann er anscheinend geduldig die Ver- 
schiebung der Endtheile seiner Extremitäten geschehen lassen — 
nichts verräth seine innere Aufregung, seine Angst oder den Zorn, 
als die sich innerhalb weniger Secunden ad maximum erweiternde 
Pupille — plötzlich fährt er wie sinnlos nach der Hand des 
Untersuchenden und beisst zu, ohne vorher bellen oder knurren 
zu müssen. Hat sich das Thier nach Wochen an den Ordinirenden 
gewöhnt, so wird es möglicherweise jede unphysiologische 
Stellung wie im Stehen sogleich verbessern — kann aber um- 
gekehrt zum Beibehalten derselben auch abgerichtet werden! 
Ein Hund mit erst beginnender, langsamer Compression 
des Dorsalmarkes, bei welchem die Agilität verhältnissmässig 
noch wenig gelitten hatte, liess den Fallthürenversuch an der 
einen wie der anderen Hinterextremität lange Zeit stets prompt 
zur Ausführung bringen, beim Hinabgeben des verstellbaren 
Brettes blieb der Fuss darauf ruhen, das Hintertheil stand 
schief oder schwankte, eine Correction erfolgte nicht; vielleicht 
fühlte das Thier den Stellungsfehler nicht und besass also eine 
Störung des Muskelsinnes — ebenso gut konnte es ihn fühlen 
ohne corrigiren zu wollen, oder wegen bestehender Abnalıme 


1) Ueber Störungen des „Muskelsinnes” und des stereognostischen Sinnes 
bei der eerebralen Hemiplegie. Wiener klin. Wochenschrift 1893. 
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der Muskelkraft corrigiren zu können. Nach Verlauf einiger 
Wochen, während welcher der Verfall der Motilität stetig fort- 
schritt, zog das Thier (bei offenen wie verbundenen Augen) 
beim Tieferlegen der Auftrittsfliche um nur wenige Millimeter 
den Fuss fast jedesmal aus der Versenkungsöffnung und suchte 
einen anderen Stützpunkt zu finden. 

Ein anderer Hund (um ein weiteres Beispiel anzuführen), 
mit einer chronischen Herdmyelitis des oberen Dorsalsegmentes 
behaftet, war 9 Monate in unserer Behandlung gestanden und 
dann secirt worden. Seine Bewegungsfähigkeit war sehr stark 
alterirt, er konnte nur durch die Androhung der Peitsche auf 
die Hinterbeine gebracht werden und ging auch dann nur einige 
Schritte weit; hierbei trat er entweder immer mit der Rückseite 
der Zehen, oder abwechselnd mit der Palmar- oder Plantar- 
fläche des Fusses auf. Im ruhigen Stehen konnte man die 
Zehengelenke passiv flectiren, die Dorsalfläche der Zehen in 
Berührung mit dem Boden bringen — das Thier verblieb in 
der fehlerhaften Stellung, bis ihm gestattet wurde, sich zu setzen, 
oder bis es entkräftet niedersank; eine Läsion des Muskelsinnes 
schien evident, bis ich den Patienten bis zum Halse in ein 
laues Bad stellte und mich bei der unter \Vasser vorgenommenen 
gleichartigen Manipulation überzeugte, dass stets eine Correction 
erfolgte. Diese und zahlreiche ähnliche Beispiele scheinen mir 
beweisend zu Sein, dass eine Registrirung derjenigen Anomalien 
im Bereiche der sensiblen Sphäre, die wir als Verlust des 
Muskelsinnes, Muskelgefühles und die mit ihnen verwandten 
Störungen (Kinästhesie Bastian's, Störung der conscience 
musculaire Duchenne's ete.) bezeichnen, beim Hunde nach den 
bisherigen diagnostischen Untersuchungsmethoden inopportun ist. 

Die Symptome der Compressionsmyelitis sind in Ueber- 
einstimmung mit dem Grade des Druckes, dem Umfange der 
Läsion der Nervenwurzeln und dem Sitze der Erkrankung der 
Wirbelsáule oder der harten Haut mannigfachen Veránderungen 
und Complicationen unterworfen. Ein allen Fällen gemeinsamer 
Zug ist langsames, auch schubweises, stets bilaterales Fort- 
schreiten der Krankheitserscheinungen und eine oft sehr markante 
Gruppirung derselben in: 

1. Functionelle Störungen des Markes, und 

2. der Wurzeln. 
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Die letzteren sind für die Frühdiagnose von besonderer 
Wichtigkeit, weil sie vorhanden sind, ehe noch merkliche Gang- 
stórungen eruirbar sein müssen; sie sind es, auf welche wir die 
bestehenden subjectiven Sensationen, die Hautlıyperästhesie, die 
Schmerzhaftigkeit der Wirbelsáule, die Muskelspasmen zurück- 
führen müssen. Spáter gesellen sich dann die Marksymptome 
dazu, oft ganz unerwartet, meist aber nach monatelangem Be- 
stehen der Prodrome; es tritt schlaffe Lähmung der oral von 
der Läsionsstelle gelegenen Theile, Abnahme und Erlöschen der 
Muskelreflexe, Insuffieienzen der Blase und des Mastdarmes, 
Hypalgesie, Anästhesie, Verlust der Testicelempfindlichkeit auf. 

Die Aufeinanderfolge der Symptome nach diesem Schema 
ist auch nicht jedem Falle ohne Ausnahme eigen; manche von 
ihnen bleiben lange ohne Begleiterscheinungen, so dass das 
Leiden häufig eine ziemliche Zeit braucht, ehe es seinen Hóhe- 
punkt erreicht, um dann entweder mit wiederholten Besserungen 
und Verschlimmerungen stabil zu bleiben oder zum Tode zu 
führen. 

Zum Schlusse kann ich nicht umhin, Herrn Ingenieur 
H. Bayer und Herrn Assistenten R. Sax], deren liebenswürdigem 
Entgegenkommen ich die Bilder der Tafeln II bis V verdanke, 
meiner besonderen Erkenntlichkeit zu versichern; es ist nur 
bedauerlich, dass sowohl die Photogramme der Tafeln II und III, 
sowie auch die Federzeichnungen IV und V bei der Verviel- 
faligung lange nicht mit der Schärfe wiedergegeben wurden, 
wie dies bei der exacten Ausführung der Originale móglich und 
wünschenswerth gewesen wáre. 





Erklárung der Abbildungen. 
Tafel 1I. 


Schnitt durch das untere Dorsalmark eines Falles von 
Compression, bei welchem die von der Zwischenwirbelscheibe 
und dem Periost ausgehende fibrös-knorpelige Schwarte sich 
in grösserer Ausdehnung an die Dura anlegt, respective mit 
ihr verwachsen ist. Der Dickendurchmesser der Hyperplasie ist 
so gering, dass zwar keine Formveränderung, wohl aber eine 
Immobilisation der Medulla erzeugt wurde. Bei genauerer Pe- 
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trachtung der Vorderstrangpartien dieser Abbildung, welche 
beim Drucke leider sehr viel an Schärfe verloren hat, sieht 
man zahlreiche, punktfirmige lichtere Stellen; sie entsprechen 
kleinen, durch Nervenfaserausfall entstandenen Lücken. Licht- 
druck nach einem bei Drumond'schem Kalklicht photographirten 
Carminpráparat. Schwache Vergrósserung. 


Tafel DL 


Gewebspartie aus einem Querschnitte dureh das obere 
Lumbarmark unmittelbar oberhalb einer sehr starken Com- 
pression; 15 Monate nach dem Eintritte der ersten Krankheits- 
erscheinungen. Man beobachtete grosse Lücken, die wenige, zu 
kleinen Schwärmen angeordnete Rundzellen enthalten. Im 
dunkleren Theile der Zeichnung (rechts), der mit Photoxylin 
ausgefüllte, stark erweiterte Centralcanal, der mit den Hohl- 
räumen nicht in Verbindung tritt. Photographische Aufnalıme 
bei 85facher Vergrösserung des mit Nigrosin gefärbten Prä- 
parates. 

Tafel IV. 

a. Querschnitt durch den Conus medullaris; links ist die 
Aussenschicht der Dura mit dem von der Intervertebralscheibe 
kommenden Osteochondrom fest verwachsen; mehrere extradurale 
Nervenwurzeln derselben Stite sind in das neugebildete Gewebe 
ganz eingeschlossen, von der harten Haut ab- und gegen den 
Knochen gedrängt. 

b. Schnitt durch das obere Dorsalmark. Eine pilzförmige, 
der Bandscheibe zwischen dem zehnten und elften Dorsalwirbel 
aufsitzende, knorpelige Protuberanz drückt den rechten Vorder- 
strang stark ein und deformirt bedeutend das gleichseitige 
Vorderhorn. 

Tafel V. 

Schnitt durch das oberste Halsmark bei einer seit 2 Jahren 
bestehenden Pachymeningitis ossi, die den Tod zur Folge hatte. 
Man beachte die grossen, der Innenschichte der Dura angehórigen 
Knochenleisten mit ihrer dünnen Corticalis und ihren Mark. 
räumen; ferner die abnorm rigide, mit auffallend dicker Wand 
ausgestattete Arteria spin. anterior und die keilfórmigen De- 
cenerationsfelder an der Grenze der Burdach’schen und 
Goll’schen Stränge. Die Abbildungen auf Tafel IV und V sind 
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nach Weigert-Pal Präparaten mittelst des Edinger’schen 
Zeichenapparates hergestellt. Vergr. 10/1. 


Tafel VI. 

Oben. Gewebspartie aus dem Quadriceps femoris d. eines an 
schwerer, ossificirender Pachymeningitis leidenden Berghundes; 
2 Jahre nach dem Krankheitsbeginn. Neben gut erhaltenen, 
normalen Muskelfasern trifft man einzelne degenerirte, in 
Schollen zerfalene Fasern, ferner andere, deren Längsstreifung 
abnorm stark ausgeprágt ist, und endlich solche, bei welchen 
die contractile Substanz von längsverlaufenden, schwarzen 
Kórnchenreihen durchzogen wird. Hervorzuheben ist der Um- 
stand, dass die dunklen Einlagerungen zwischen den Fibrillen- 
bündeln in Wirklichkeit viel feiner sind, als dies in der Figur 
zum Ausdruck gelangte. Marchi-Imprägnation. Vergr. 100/1. 

Unten. Aufsteigende secundáre Degeneration einer mo- 
torischen Nervenwurzel. Man sieht im intramedulláren Verlaufe 
der etwa 1 Centimeter caudal von der Schnitthöhe comprimirten 
Wurzel sehr zahlreiche schwarze Kugeln und Körner liegen, 
deren Züge bis ins Vorderhorn hinein reichen. Präparation 
nach Marchi. Reich. Ocul. II, Obj. VI. 


Zur pathologischen Anatomie der Hirn- und Rücken- 
markserschütterung. 


Von ` 
Dr. G. Bikeles (Lemberg). 
Mit einer Abbildung im Texte. 


In den nachfolgenden Zeilen beabsichtige ich nachzuweisen, 
dass es durch Anwendung passender Untersuchungsmethoden 
gelingen kann, mitunter auch in Krankheitsformen, welche meist 
als wesentlich functionell angesehen werden (z. B. in der trauma- 
tischen Neurose), solche anatomische Veránderungen aufzudecken, 
welche wenigstens einigermassen eine genügende Grundlage für 
manche klinische Erscheinungen abgeben. 

Mehreren Meerschweinchen im Alter von 4 Tagen wurde 
auf meine Veranlassung im physiologischen Institute des Herrn 
Prof. Exner (die Operation führte Herr Assistent Dr. Sigm. Fuchs 
aus) ein mehr oder minder grosser Theil der motorischen Zone aut 
der einen Seite, und zwar rechts, abgetragen (26. October 1893). 
Es war mir dabei darauf angekommen, bei dem zur Erzeugung 
von experimenteller Epilepsie so häufig verwendeten Thier die 
nach diesem Eingriff möglicherweise auftretenden convulsiven 
Anfälle zu studiren. Als bereits etwa 3 Monate nach der 
Operation bei keinem der operirten Thiere sich Anfälle zeigten, 
wurde bei einem von ihnen mit vereinzelten, jedoch öfters 
wiederholten Schlägen auf den Kopf begonnen. Am 28. Januar 
1894 traten nach dem Schlagen allgemeine Krämpfe auf, von 
denen sich das Thier bald erholte. Tags darauf nach abermaligem 
Schlagen, wieder allgemeine Krämpfe; das Thier konnte aber 
auch nach dem Aufhören der Krämpfe sein Gleichgewicht nicht 
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erhalten, zitterte am ganzen Körper und schien ganz hinfällig. 
Einen Tag später erholte sich dasselbe insofern, als es selbst 
mit dem Kopfe nach Nahrung suchte. Der Status präs. ist 
folgender: Das Thier behält fortwährend eine seitliche Lage, 
meist eine rechtsseitige; zum Aufsetzen gebracht, kehrt es ent- 
weder sogleich in die liegende, seitliche Haltung zurück oder 
es beschreibt noch zuvor mit dem Körper einen nach links 
convexen Bogen, so dass Kopf und Hals nach rechts gewendet 
sind. Anı auffallendsten sind anhaltende klonische Krämpfe 
in den hinteren Extremitäten; dieselben erfolgen theils 
langsam, fast rhythmisch und bestehen in Biegung und Streckung, 
auch in Abduction besonders im Hüft-, weniger im Kniegelenk, 
theils tremorartig und dann sehr rasch mit 15 bis 20 Oscilla- 
tionen (der Schätzung nach) in der Secunde, letztere betreffen 
die ganze hintere Extremität. (Die klonischen Krämpfe sind 
stärker in der Extremität, welche bei der seitlichen Lage 
des Thieres nach aufwärts gewendet ist.) Während des Ab- 
laufes der tremorartigen Zuckungen zwischendurch, fast perio- 
disch wiederkehrend, ein krampfhaftes Strecken der ganzen 
hinteren Extremität, jedoch ist dasselbe nur von sehr kurzer 
Dauer. 

Die vorderen Extremitäten sind anhaltend tonisch 
gestreckt; beim Versuch dieselben passiv zu biegen, macht 
sich ein Widerstand geltend, und zwar links mehr. Beim Stechen 
mit einer Nadel zieht das Thier die hinteren Extremitäten 
jedesmal zurück und es zeigt sich, dass bei diesen inten- 
dirten Bewegungen die klonischen Krämpfe sistirt 
bleiben. Häufige Kaubewegungen. Nach Ablauf von 12 Tagen 
Abnahme in der Häufigkeit der klonischen Krämpfe, besonders 
fehlen die Zitterkrämpfe. Das Thier bedient sich spontan der 
hinteren Extremitäten, auch zu locomotorischen Zwecken (durch 
Strecken und darauffolgendes Abbiegen derselben unter gleich- 
zeitigem Nachziehen des ganzen Körpers). Auf eine hintere 
Extremität aufgelegte Nahrung (auch auf die linke) versucht 
das Thier bis an den Mund zu bringen, was aber nicht voll- 
ständig gelingt. In der vorderen Extremität ist der Tonus 
anhaltend; beim Stechen wird die vordere linke Extremität 
etwas zurückgezogen. während die rechte vordere nur durch 
Bewegungen des Körpers geschützt wird. Unfähigkeit zum Sitzen 
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besteht fort, anhaltende seitliche Lage.  Fortschreitende Ab- 
magerung. Tod am 20. Februar unter Dyspnoé. 

Bei der Obduction fand sich eine nur leichte meist frische 
Blutung an der Hirnbasis (offenbar mit der prämortalen 
Dyspnoé im Zusammenhange), sonst ausser der beim Neugeborenen 
gesetzten Läsion mit der consecutiven Verkleinerung der ent- 
sprechenden Pyramide nichts abnormes. Da intra vitam am 
ehesten an eine Hàmorrhagie im Pons im Bereiche der Pyramiden- 
bahn gedacht wurde, sind nur kleinere Theile des Central- 
nervensystems für die Fürbung nach Marchi entnommen worden, 
während alles übrige in Serienschnitten nach Weigert-Pal, 
nach Rosin, mit Carmin und auch mit Kernfärbemethoden 
behandelt wurde. Aber wider Erwarten blieb das Untersuchungs- 
resultat bei allen letztgenannten Methoden ganz negativ, 
abgesehen von jenen Veränderungen, welche auf die Atrophie 
der Pyramidenbahn bezogen werden müssen. Dagegen ergab die 
Untersuchung nach Marchi hochgradige Veränderungen. In 
der Oblongata (unterer Abschnitt) zeigt sich besonders ent- 
sprechend der Kleinhirnseitenstrangbahn beiderseits eine An- 
häufung von schwarzen und dicken Schollen, die in Längsreihen 
angeordnet sind. Auch in der Schleifenbahn sind dieselben 
gehäuft, etwas weniger und geringere Schollen aufweisend zeigt 
sich die Degeneration der Pyramidenbahn. In der Substantia 
reticularis zeigt sich im unteren Abschnitt ebenfalls stellenweise 
eine Anhäufung von schwarzen Schollen. Ziemlich frei sind das 
hintere Längsbündel und auch die aufsteigende Trigeminus- 
wurzel. Im Halsmark ist der Vorderseitenstrang auffallend 
stark degenerirt; der Vorderstrang ist ganz durchsetzt von den 
mächtigen schwarzen Schollen, allerdings am äusseren Rande 
etwas weniger dicht; im Seitenstrang zeigt besonders der 
an die graue Substanz grenzende Abschnitt sehr viele schwarze 
Schollen. Die Kleinhirnseitenstrangbalin, wie überhaupt der 
äusserste Abschnitt ist von Schollen ziemlich frei. Im hinteren 
Theile des Seitenstranges zeigt sich in dieser Höhe beiderseits 
eine stärkere Anhäufung von mächtigen Schollen, als sie sonst 
im Seitenstrang angetroffen werden, dieselben sind aber von 
der Umgebung nicht scharf abgegrenzt. Die Hinterstränge weisen 
nur stellenweise Degenerationen auf, und zwar an der Wurzel- 
eintrittszone und dann an der Raphe, während die übrigen 
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Abschnitte des Hinterstranges auffallend frei geblieben sind. 
Stark mit den schwarzen Schollen durchsetzt zeigen sich die 
durch graue Substanz ziehenden markhaltigen Nervenfasern. 
Im Dorsalmark ist in der grauen Substanz nichts auffallendes; 
im Vorderseitenstrang sind viele mächtige schwarze Schollen 
sichtbar, und zwar im Vorderstrang selbst in grösserer Menge 
als im Seitenstrang. Im Gegensatz zum Verhalten im Halstheil 
finden sich hier die Degenerationsproducte mehr auf den äusseren 
und mittleren Abschnitt zerstreut, dieselben haben auch da keine 
einem Fasersystem entsprechende Vertheilung. Der Hinterstrang 
erscheint in seiner ganzen Ausdehnung frei. 

Dieser anatomische Befund erklärt die Krankheitserschei- 
nungen intra vitam. Die Störung in der Erhaltung des Gleich- 
gewichtes ist mit der nachgewiesenen Erkrankung der Klein- 
hirnseitenstrangbahn in der Oblongata in Verbindung zu bringen. 
Die starke und diffuse Degeneration besonders im Halsmark 
macht es verständlich, weshalb in den vorderen Extremitäten 
die Parese so ausgesprochen war und als Reizerscheinung sich 
ein anhaltender tonischer Krampf fand; während in den 
hinteren Extremitäten, deren motorische Bahnen nur beim 
Durchziehen durch das Cervicalmark in Mitleidenschaft gezogen 
worden waren, hauptsächlich klonische Krämpfe bestanden. 

Es musste mir nun daran gelegen sein, zu constatiren, in- 
wieweit diese über ein so weites Gebiet ausgedehnten Ver- 
änderungen an den Markfasern auf das Trauma zurückgeführt 
werden dürfen. 

Um nun den Zusammenhang zwischen dem Trauma und 
den anatomischen Veränderungen sicher festzustellen, wurden 
die Klopfversuche an zwei anderen (nicht operirten) Meer- 
schweinchen wiederholt. Das eine von diesen erhielt einmal 
eine Reihe von Schlägen, während welcher sich ein rasch vor- 
übergehender tonischer Krampf einstellte, sowie ein Kratzen 
mit der hinteren Extremität am Halse, wie dies für epileptische 
Meerschweinchen charakteristisch ist. Beim nachherigen Reizen 
des Thieres (durch Druck auf dessen Zehe) war eine auffallende 
Ungeschicklichkeit beim Versuche fortzulaufen vorhanden. Es 
schien sich nämlich nur mittelst der hinteren Extremitäten fort- 
zubewegen. In den nächsten 6 bis 7 Tagen erscheint das Thier 
etwas stupurös, bewegt sich nur wenig, selbst wenn demselben 
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stanz sind ganz frei. Im Lendenmark ist auch am Vorderstrang 
an der Fissura und aussen noch eine geringe Zahl von 
schwarzen Schollen vorhanden. In der Oblongata sind sehr 
viele geháufte Schollen im distalen Abschnitte derselben wahr- 
nehmbar, und zwar sieht man daselbst die Schleifenbahn stark 
degenerirt, auch die Fasern in der Raphe wie einen Theil der 
Fibrae arcuatae internae und die Fasern in der Nähe der 
Olive. Ganz auffalend sind die Hypoglossusfasern beiderseits 
bis in den Kern hinein von dicht aneinander gereihten 
Schollen eingenommen. In der Kleinhirnseitenstrangbahn sind 
viele degenerirte Fasern sichtbar (vgl. die Figur). Ganz frei sind 
die Pyramidenbahnen und nur die dieselben durchziehenden Fasern 
zeigen stellenweise Degeneration. In hóheren Schnitten der Oblon- 
gata zeigt sich das Corpus restiforme im inneren und unteren 
Abschnitt von vielen schwarzen Schollen durchsetzt und von da 
sieht man degenerirte Fasern in der Längsrichtung in das 
Kleinhirn umbiegen; die Faserung der Raphe ist daselbst viel 
freier, der Facialis im ganzen Verlauf normal. Noch höher 
erscheint der Bindearm stark degenerirt. Auf einem Schnitte 
durch den Thalamus opticus sind nur wenige und vereinzelte 
degenerirte Fasern aufzufinden. Entsprechend der Mitte des 
Hirnes ist überhaupt keine Degeneration vorhanden. 

Das letzte Meerschweinchen wurde stark am Kopf ge- 
schlagen und es traten während des Schlagens mehrmals leichte, 
allgemeine klonische Krämpfe ein. Noch am nächsten Tage 
erscheint das Thier stupid, bewegt sich wenig. Die Schläge 
wurden jeden Tag wiederholt. Neben kurz dauernden Krämpfen, 
war das Thier vom dritten Tage ab nicht im Stande, sich zu er- 
heben, wenn man dasselbe auf die rechte Seite legte. Oefters 
krümmte sich das Thier in der Weise, dass es mit seinem Körper 
einen nach rechts convexen Bogen bildete. Auch dieses Thier 
schrie nicht, wenn demselben Schmerz verursacht wurde. Am 
fünften Tage ging es wáhrend des abermaligen Schlagens zugrunde. 
Bei der Obductien fand sich eine innerhalb der weichen Menin- 
gen von der Oblongata bis zur Lendenanschwellung reichende 
Blutung; in den Hirnhäuten und an der Hirnbasis nichts auf- 
fallendes. In den Präparaten nach Marchi zeigt sich durch 
alle Abschnitte des Rückenmarkes auch noch im Lendenmark, 
wohin die Blutung nicht reichte, eine allerdings der kurzen 
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Lebensdauer nach dem Trauma entsprechende, geringe Degene- 
ration. Man sieht am Querschnitte viele diffus und mehr ver- 
einzelt auftretende schwarze Schollen, die im Vorderseitenstrang 
mächtiger als im Hinterstrang sind; ihrer Anzahl nach erscheinen 
dieselben auch im Hinterstrang nicht wesentlich geringer. Auch 
in der grauen Substanz zeigen sich schwarze Schollen. Im 
Dorsalmark sind auch vordere und hintere Wurzeln in die 
Degeneration einbezogen, was auf den Druck durch die Hámor- 
rhagie zurückzuführen ist. In der Oblongata ist besonders 
in der Nàhe der Raphe und in der Schleifenbahn eine Anháufung 
von Schollen sichtbar. Auch im Grosshirn (mit Ausnahme des 
vordersten Abschnittes desselben) wie im Kleinhirn sind be- 
trächtliche Degenerationsproducte nachweisbar, und zwar in 
viel grösserer Menge als im Rückenmark. 

Bei allen drei Versuchen finden sich also sehr ausgebreitete 
und hochgradige Degenerationen in Form von Markscheiden- 
zerfal dieselben sind in der Oblongata und im Cervicalmark 
sehr intensiv, daselbst auch markhaltige Nervenfasern innerhalb 
der grauen Substanz betretfend. Dass auch im letzten Falle die 
Degeneration in der Oblongata nicht mit der intrameningealen 
Hämorrhagie zusammenhängt, geht aus der Vertheilung der 
Zerfallsproducte, die in diesem Falle besonders um die Raphe 
und nicht in den peripheren Abschnitten angehäuft sind, her- 
vor; dagegen lüsst sich wohl die leichte, diffuse Degeneration 
im Rückenmark im letzten Falle auf die Blutung zurückführen. 

Auffallend ist, dass in unseren beiden Füllen im Dorsal- 
mark, wo die graue Substanz sieh normal verhält, die Degene- 
ration im Seitenstrang sich auf den mittleren und äusseren 
Theil zerstreut findet. Ob man es im Dorsalmark mit einer 
selbstständigen und nur durch die Verschiedenheit in der 
Einwirkungsrichtung der Erschütterung anders localisirten 
Degeneration zu thun habe, oder ob es sich um eine ab- 
steigende Degeneration schief verlaufender Intersegmental- 
bahnen handle, ist nicht leicht zu entscheiden. Jedenfalls ist die 
Ausbreitung in der Oblongata und im Cervicalmark zu bedeutend, 
als dass man diese Degeneration mit anderweitigen, durch 
Contrecoup entstehenden Veränderungen (wie Quetschung und 
Blutung) ganz in Parallele setzen könnte. Die verschiedene Be- 
theiligung verschiedener Fasersysteme beruht vielleicht zum 
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Theile darauf, dass manche Fasersysteme leichter als andere 
degeneriren; so findet man die Pyramidenbahn in zwei Fällen 
ziemlich frei, in einem anderen ist sie zwar mitergritfen, doch 
in einem leichteren Grade als die Schleifenbahn. Zum grösseren 
Theile aber ist die ungleiche Degeneration die Folge der im 
jeweiligen Falle verschiedenen Ausbreitungsweise der Erschütte- 
rung in Folge der Stésse. In einem dieser Fälle war die 
Degeneration auch im hintersten Abschnitt des Grosshirnes kaum 
in Spuren erkennbar, in einem anderen reichte dieselbe bis 
zum vordersten Ende desselben (im ersten Falle ist vom Gross- 
hirn für die Untersuchung nach Marchi nichts entnommen 
worden). 

Mit Ausnalıme von den bei dem letzten Thiere gefundenen 
intermeningealen Hämorrhagien fand sich sonst und besonders 
im Centralnervensystem selbst nirgends eine traumatische Blutung 
(auch keine irgendwie in Betracht kommende capilläre). 

Klopfversuche auf den Kopf führte schon Westphal beim 
Meerschweinchen aus („Ueber künstliche Erzeugung von Epilepsie 
beim Meerschweinchen”, Berliner klinische Wochenschrift 1871). 
Bei der nachherigen anatomischen Untersuchung fand West- 
phal die Hemisphären des Gross- und Kleinhirnes, sowie alle 
übrigen Hirntheile fast ausnahmslos frei, dagegen constant 
eine Läsion der Medulla oblongata oder des oberen 
Cervicalmarkes. Nach Erhärtung mittelst absoluten Alkohols 
sah Westphal auf dem Querschnitt „sehr zierliche, kleine 
Hämorrhagien, von den feinsten punktfürmigen an bis etwa zu 
Stecknadelkopfgrösse in der grauen und weissen Substanz zer- 
streut”, wodurch der Querschnitt „ein gesprenkeltes Aussehen” 
erhielt. „Sehr oft erstreckt sich die Läsion auf den weiter 
abwärts liegenden Cervicaltheil und auch bis in den Brusttheil 
hinab.” Gleichzeitig zeigt sich gewöhnlich ein Bluterguss in den 
Sack der Dura spinalis und seltener ein geringfügiger Erguss 
an der Basis cerebri. Dass Westphal starke Läsionen in der 
Oblongata und im Cervicalmark angibt, ist mit Rücksicht auf 
die eigenen Befunde sehr auffallend. Dagegen ist die Deutung 
der Sprengelung als Hämorrhagien bei der, wie es scheint, 
bloss makroskopischen Besichtigung doch mit Reserve auf- 
zunehmen, da ein derartiger Befund in keinem der eigenen Fälle 
zu constatiren war. Es verdient dies umsomehr Beachtung 
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als in unseren Fällen die Erscheinungen entweder schwerer 
waren oder wenigstens nach den Traumen länger anhielten, als 
man es nach den Angaben von Westphal erwartet. Auch 
betreffs der Häufigkeit von Blutergüssen innerhalb der Spinal- 
meningen stimmen meine allerdings wenig zahlreichen Er- 
fahrungen mit denen Westphal’s nicht überein. 

Experimentell erzeugte Schmaus Rückenmarkserschüt- 
terung beim Kaninchen Münchener medicinische Wochenschrift 
1890 und Virchow’s Arch. B. 122). Einem senkrecht in der 
Luft gehaltenen Thiere wurde ein 2 Centimeter dickes Brett 
an den Rücken angelegt und hierauf mit einem Hammer auf 
das Brett geschlagen. Nach einer grösseren Anzahl von Schlägen 
stellten sich Krämpfe und hierauf eine durch Tage anhaltende 
Parese ein, welche letztere bei abermaligen Erschütterungen 
auch progressiv werden kann und dann war restitutio ad integrum 
nur noch manchmal bei frühzeitigem Aussetzen möglich. Bei der 
Obduction war der makroskopische Befund vollständig negativ. 
Mikroskopisch bei Färbung mit Urancarmin zeigten sich die 
wichtigsten Veränderungen an den Axencylindern der 
weissen Substanz in Form von Quellung und Verbreiterung der- 
selben, die zur Entstehung von hyalinen und colloiden Körpern 
führen können. Mitunter auch Zerfall und Untergang von Axen- 
cylindern. „Dieser Process läuft an einer Faser nach der 
anderen ab” und man findet „diese Veränderungen theils an 
einzelnen zerstreuten Fasern, theils an Gruppen von Fasern, 
mehrfach aber auch in grösserer Ausdehnung, so dass man von 
einer Querschnittsläsion sprechen kann”. „Es lagen diese Herde 
an der Stelle, wo die Erscheinungen direct eingewirkt 
haben”, und zwar am intensivsten in den Seitensträngen. 
„Die Markscheiden bleiben lange intact, nur in ein paar 
Fällen auch Degeneration der Markscheiden, und zwar zuerst 
in der Gegend der stärksten Axencylinderdegeneration.” „Der 
Process ist als traumatische Nekrose der Axencylinder 
zu bezeichnen.” Unter 14 Fällen fanden sich nur zweimal kleine 
capilläre Blutungen. 

Diese Befunde von Schmaus beweisen, dass in Folge 
eines Traumas hochgradige nekrobiotische Processe innerhalb 
der Nervenfasern entstehen können. Die angewandte Färbungs- 
methode gestattete aber deren Nachweis doch nur vorzüglich 
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in den Axencylindern und auch da besonders an der Ein- 
wirkungsstelle des Traumas. Es erklärt dies, wieso Oppenheim 
in der zweiten Auflage seiner Monographie („über die trau- 
matischen Neurosen") dieser beachtenswerthen Arbeiten von 
Schmaus zum Schlusse nur kurz Erwähnung thut, ohne aber 
denselben für die traumatische Neurose irgendwelchen Werth 
beizulegen. 

Im Gegensatz zu Schmaus verdient hervorgehoben zu 
werden: 1. Der in unseren Fällen nach der Methode von Marchi 
nachgewiesene sehr ausgebreitete Zerfall der Markscheiden, 
weshalb man den Process als traumatische degenerative Neu- 
ritis bezeichnen kann; 2. das Nichtbeschränktsein der Degene- 
ration auf die Einwirkungsstelle des Traumas, indem eine 
nicht als secundäre aufzufassende Degeneration noch weit durchs 
Rückenmark verfolgt werden kann. 

Beachtenswerth ist, dass auch Schmaus die capillären 
Hämorrhagien nur selten und auch dann nur unbedeutend 
findet. 

Angesichts dieser hochgradigen und weitverbreiteten ana- 
tomischen Veränderungen in Folge von auf den Schädel ein- 
wirkenden Traumen wird man sich kaum verschliessen können, 
dieselben zur Erklärung der nach Hirn- und Rückenmarks- 
erschütterungen auftretenden Symptome heranzuziehen. Schon 
Schmaus supponirte die von ihm gefundenen Veränderungen 
auch für die traumatische Neurose und besonders sieht er die- 
selbe als die Ursache der mitunter nach dem Trauma auf- 
tretenden Erweichungslierde an. Kocher („Chir. Beiträge zur 
Physiologie des Gehirnes”, Deutsche Zeitschrift für Chirurgie 
1893) überträgt die Befunde von Schmaus auch auf die 
Gehirnerschütterung und definirt die Commotio cerebri als eine 
bloss mikroskopisch erkennbare Quetschung kleinster Theile der 
Hirnsubstanz, welche über einen grösseren Bezirk ausgedehnt 
ist. (Eigene anatomische Befunde besitzt Kocher nicht.) 

Dass neben den geschilderten Degenerationsvorgängen in 
den Markscheiden der Nervenfasern durch ein Trauma auch 
noch andere Veränderungen innerhalb des Nervensystems hervor- 
gerufen werden können, soll selbstverständlich gar nicht ge- 
leugnet werden. Namentlich ist es ja ganz gut möglich, dass 
die Nervenzellen als besonders zarte Gebilde oder die Axen- 
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cylinder (Schmaus) ebenfalls in geringerem oder hóherem Grade 
geschädigt werden, doch lag die Beantwortung dieser Frage nicht 
in dem Bereiche der vorliegenden Untersuchung. 

Berücksichtigt man die oben angeführten Befunde, so 
ergibt sich bezüglich der Hirnerschütterung Folgendes: In 
allen unseren Fällen fanden sich hochgradige und diffuse Ver- 
änderungen auch innerhalb der markhaltigen Nervenfasern der 
Oblongata, von denen verschiedene Nervenbündel und -Bahnen 
verschieden stark befallen wurden. Setzt man ähnliche Befunde 
auch beim Menschen voraus, so kann man damit die Krank- 
heitserscheinungen nach Hirnerschütterung, auch jene, welche 
auf einer Mitaffection der Oblongata beruhen, erklären. So ist 
z. B. Erbrechen bekanntlich ein sehr häufiges Symptom nach 
Hirnerschütterung, nicht selten sind auch Veränderungen in der 
Beschaffenheit des Pulses. Es sind dies Symptome, wie sie sich 
als Allgemeinerscheinungen bei Hirntumoren u. s. w. 
finden; mit anderen Worten solche, welche bei einer auf gróssere 
Gebiete der Oblongata einwirkenden Schädlichkeit am leichtesten 
hervorgerufen werden. Eine diffuse mechanische Läsion der 
Nervenfasern der Oblongata, wie wir dieselbe nach Hirnerschüt- 
terung anzunehmen haben, müsste also ebenfalls vor allem die 
erwähnten Erscheinungen zur Folge haben. 

Uebrigens sei noch bemerkt, dass Koch und Filehne 
(Langenbeck’s Archiv, XVII. Bd.) experimentell Erscheinungen 
von Hirnerschütterung durch eine Reihe von kleinen Hieben auf 
den Schädel mittelst eines leichten Hammers erzeugten; auch 
diese Autoren supponirten eine mechanische Beleidigung der 
Nervenfasern als Ursache der nachfolgenden Krankheits- 
erscheinungen. 

Was die Folgen der Rückenmarkserschütterung be- 
trifft, so ergeben sich folgende Gesichtspunkte, ohne dass icli 
dabei auf die ungemein reichhaltige Literatur dieses Gegen- 
standes eingehen kónnte: 

1. Obersteiner beschreibt folgenden Fall (Wiener med. 
Jahrb. 1879, ,Ueber Erschütterung des Rückenmarkes"): Ein 
21jähriger Mann wird an der Hinterseite des Halses von einer 
Kugel getroffen. Er war nicht im Stande aufzustehen. In den 
unteren Extremitäten complete Paraplegie, in denselben heftige 
Schmerzen und Unempfindlichkeit. Reflexe da erloschen. Incon- 
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tinentia alvi, Retentio urinae. Bei der Obduction fand sich eine 
gelbe Erweichung im mittleren Drittel des Dorsalmarkes und 
eine unscheinbare im Lendenmark. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab auf- und absteigende Degenerationen ,keinerlei 
Residuen einer Extravasation", so dass auch die Annahme einer 
intraspinalen Blutung ausgeschlossen ist. Da die Wirbelsäule 
nicht zertriimmert war und eine directe Verletzung des Central- 
nervensystems ausgeschlossen erschien, fasst Obersteiner 
die alsbald nach der Verletzung auftretende Lähmung als Aus- 
druck der Rückenmarkserschütterung auf, als deren weitere 
Folgen sich entzündliche Vorgänge einstellten. 

Schmaus. (Virchow’s Arch. Lei theilt drei Obductions- 
befunde mit nachheriger mikroskopischer Untersuchung nach 
Rückenmarkserschütterung beim Menschen mit. Es fanden sich 
Erweichungsherde (in einem Falle „in Folge Resorption des 
Necrotischen, Syringomyelie”) und Strangdegenerationen; ein ähn- 
licher Erweichungsherd auch bei einer Katze nach Trauma. In allen 
diesen Fällen konnte keine Blutung oder ein Rest derselben nach- 
gewiesen werden, weshalb Schmaus die Erweichung als die 
directe Folge der dureh das Trauma abgetödteten Nerven- 
substanz ansieht. Diese Annahme, dass Erweichungen nach 
Rückenmarkserschütterung directe Folgen des Traumas sind, 
gewinnt angesichts unserer anatomischen Befunde eine sehr 
beachtenswerthe Stütze. 

2. Freund beschreibt folgenden Fall (Neurol. Centralbl. 
1894, „Ueber nervöse Folgeerscheinungen einer Erschütterung der 
Wirbelsäule’): 

Ein 28jähriger Mann fiel beim Reckturnen mit grosser 
Gewalt auf die Turnmatratze, und zwar mit der Scheitel- 
höhe, darauf Ohnmacht von momentaner Dauer. Im Anfang 
bedeutende Störung in der Motilität, die sich in den nächsten 
Tagen besserte und nach einem Monat zur Norm zurückkehrte. 
Störung beim Uriniren nie vorhanden gewesen, wohl aber Retar- 
dation des Stuhlganges. Stat.2 Monatenachdem Unfall: Links 
Sympathicus-Reizerscheinungen (Pupille weiter, Bulbus etwas 
prominenter, Lidspalte etwas weiter), Parästhesie besonders 
entsprechend dem Medianus und Ulnaris, der untere Winkel 
des linken Schulterblattes steht etwas vom Thorax ab und ist 
der Mittellinie etwas genähert. Die unteren Partien des linken 
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Cucullaris auf elektrische Reize unerregbar. Nach 4 Monaten 
waren die oculopupillären Erscheinungen nur noch zeitweilig. 
Freund fasst diese Symtome als Folgeerscheinungen der Er- 
schütterung auf, und zwar ,als Residuen des anfánglich allgemein 
verbreiteten Choks". 

Dieser Autor versucht auch deren Localisation im oberen 
Brust- und untersten Halsmark, was aber für Cucullarisatrophie 
nicht recht passt. Für letztere meint Freund, kónnte man eine 
isolirte Erweichung supponiren. Im Lichte unserer experimentell- 
anatomischen Ergebnisse lüsst der Fall Freund's folgende Er- 
klärung zu: Das auf die Scheitelhóhe einwirkende Trauma 
führte, analog einigermassen unseren Befunden, zu einer be- 
sonders im Cervicalmark und obersten Brustmark stark aus- 
gebreiteten, mechanischen Läsion, von welcher manche Nerven- 
bündel besonders hochgradig betroffen worden sind (so 
Sympathicus- und Accessoriusfasern) Mit der nachfolgenden 
Regeneration gehen die Sympathicuserscheinungen zurück. Auf 
diese Weise könnte eine einheitliche anatomische Unterlage 
angenommen werden. 

Ebenso gewinnt folgender Fall an Klarheit. Ich stellte 
im Wiener medic. Club (Wiener med. Presse 1893) einen 
Patienten vor, welcher vor 2 Monaten von einem Heuboden 
stürzte und auf das Genick fiel. Sogleich stellte sich eine 
vollständige Lähmung beider oberen Extremitäten ein, auch 
war Patient unfähig, seinen Oberkörper aufzurichten. Beim 
Vorstellen besteht complete Lähmung im Gebiete der 
Interossei und in der Thenargruppe rechts, links ist der 
Ausfall in diesen Muskelgruppen viel geringer, elektrische 
Erregbarkeit gut; Patellarsehnenreflexe gesteigert, Fussclonus 
(besonders rechts); tactile Sensibilität erhalten; von der 
Höhe des Nabels abwärts links Analgesie, rechts Hypal- 
gesie. Thermische Anästhesie besteht links am Rumpf (mit 
Ausnahme des Gebietes der N. supraclavicul.), an der ganzen 
unteren Extremität und noch im Gebiete des Intercosto- 
humeralis am Oberarm; rechts nur im Gebiete der obersten 
Intercostales und in dem des Intercosto-humeralis. Zeit- 
weilig Anwendung der Bauchpresse beim Uriniren. Damals 
vermuthete ich eine centrale Hämatomyelie und musste ausser- 
dem eine myelitische Veränderung im unteren Cervicalmark, 


Zur pathologischen Anatomie der Hirn- u. Rückenmarkserschütterung. 115 


welche die Seitenstränge betrifft, annehmen. (Hysterische 
Stigmata wie Symptome einer traumatischen Neurose fehlten.) 


Viel einheitlicher gestaltet sich nun die Diagnose, wenn 
man eine auf dem Querschnitt sehr ausgebreitete, heftige und 
zur nachfolgenden Degeneration führende, mechanische Läsion 
annimmt. Wie wir gesehen haben, können auch die markhaltigen 
Nervenfasern in der grauen Substanz hochgradig degeneriren, 
weshalb das Bild der partiellen Empfindungslähmung gerade so 
wie bei Syringomyelie und Hämatomyelie sich einstellen kann. 
Thatsächlich gingen die Anästhesien allmählich nach Monaten 
ganz zurück, was mit einer erfolgenden Regeneration zusammen- 
hängen dürfte. Blasen- und Stuhlbeschwerden (Retentio) waren 
wohl vorhanden, doch nur in mässiger Weise. 


Ob auch die Láhmungen und der spastische Gang einer 
Restitution fáhig sind, kónnen wir nicht sagen, da sich spáter 
der Patient der weiteren Beobachtung entzog. Nach den Be- 
funden von Schmaus ist eine secundäre Degeneration nach 
Traumen nicht ausgeschlossen. 


Für beide erwähnte Fälle passt also die Annahme einer 
traumatischen degenerativen Rückenmarkserschütterung (ohne 
Erweichung). 


3. Oppenheim verfocht bekanntlich (vgl. Arch. f. Psych. 
XVI) die Annahme einer anatomischen Grundlage für manche 
Erscheinungen der traumatischen Neurose. Die mitunter sich 
einstellende Pupillenstarre, Pupillendifferenz, Sehnervenatrophie, 
dann Gürtelgefühl und Motilitätsstörungen etc. etc. wurden von 
Oppenheim als Anzeichen einer materiellen Läsion aufgefasst. 
In seiner später herausgegebenen Monographie („die trau- 
matischen Neurosen”) tritt Oppenheim den Rückzug an. „Es 
ist ein Verdienst Charcot’s, durch ein mit beharrlicher Con- 
sequenz durchgeführtes Kämpfen für die Theorie, welche alle 
irscheinungen aus functionellen Störungen herleitet, 
neues Licht verbreitet zu haben.” Weiter heisst es: das Vor- 
kommen von ein- oder doppelseitiger Pupillenstarre „gab gerade 
neben anderen (Symptomen) Veranlassung, solchen Fällen eine 
pathologisch-anatomische Ursache zuzuerkennen. Ob diese An- 
nahme richtig ist, lässt sich gegenwärtig noch nicht mit Sicher- 
heit entscheiden." Dem pathologischen Befund von Kronthal 

S* 
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(Sperling und Kronthal, Neurol. Centralbl. 1889, „Eine trau- 
matische Neurose mit Sectionsbefund") legt Oppenheim keine 
Bedeutung bei; die leichten Degenerationen sind nämlich nach 
ihm Folgezustände der Gefüsserkrankung und diese wiederum 
oft nicht Ursache, sondern Symptom des Allgemeinleidens. Es 
war eben nicht leicht, nachdem man in den wichtigsten Sym- 
ptomen der traumatischen Neurosen die Züge der Hystero- 
Neurasthenie wiedererkannt hatte und dieselben auf psychische 
Einflüsse zurückführte, wiederum für einzelne Symptome eine 
materielle Läsion anzunehmen. Nach Gilles de la Tourette 
(„Die Hysterie nach den Lehren der Salpetriére") spielt bei 
der Entwickelung der Hysterie überhaupt das Trauma eine 
grosse Rolle, „aber sein provocatorischer Einfluss steht nicht in 
geradem Verhältnisse zu der Heftigkeit des erlittenen ۰ 
„Das Trauma übt seine Wirkung nur aus, wie auch die 
anderen Gelegenheitsursachen, indem es auf die vorhandenen 
erblichen Anlagen einwirkt." 

Dass das Bild der sogenannten reinen, traumatischen 
Neurose sich mit dem der Hystero-Neurasthenie deckt, soll 
nicht angezweifelt werden. Daraus folgt aber noch nicht, dass 
das Trauma immer bloss die Rolle eines Agent provocateur 
haben sollte. Kann ein Trauma zu diffusen und ausgebreiteten 
Lásionen der Nervensubstanz führen, so ist es bei einer gewissen 
Intensität in der Einwirkungsweise wohl denkbar, dass die 
mechanische Läsion zu keinen Ausfallserscheinungen, dagegen 
aber zu functionellen Stórungen Veranlassung gibt. Mag man 
auch der Ansicht der Charcot'schen Schule, derzufolge die 
Hysterie eine ,Psychose", eine Krankheit des Willens ist, rück- 
haltslos beipflichten, so ist es dennoch gut möglich, dass auch nach 
einer auf weite Gebiete ausgedehnten Läsion dieselben Zeichen 
functioneller Schwäche sich einstellen, wie sie sonst durch Here- 
ditát bedingt sind. Gilles de la Tourette sagt: ,Es ist eine 
bekannte Thatsache, dass bei Eisenbahnunfällen diejenigen 
Personen, welche am heftigsten verletzt sind, nicht nothwendig 
auch diejenigen sind, welche die schlimmsten nervösen Er- 
Scheinungen zeigen." Allein dies beweist nicht viel; denn es 
kommt nicht so sehr auf den Grad der Verletzung oder auf die 
directe Wirkung des Trauma, als vielmehr auf die indirecte 
Wirkung, d. i. die ausgebreitete mechanische Lásion der Nerven- 
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substanz an, die, wie wir gesehen haben, auch in ziemlicher 
Entfernung vom Einwirkungsort zu Stande kommen kann. 
Damit soll nicht gesagt werden, dass jede sogenannte trauma- 
tische Neurose der hereditären Grundlage nicht bedarf, sondern 
bloss dann, wenn eine heftigere Erschütterung des Central- 
nervensystems voranging. Für letztere Fälle gewinnt die 
traumatische Neurose an forensischer Bedeutung. ') 

Mit dem Zugrundelegen einer anatomischen Läsion für 
manche Fälle von traumatischer Neurose gewinnt die von 
Oppenheim hervorgehobene Thatsache, nämlich das zeitweilige 
Auftreten von schwereren, auf eine organische Läsion hin- 
weisenden Symptome an Verständniss. Gemäss unseren Befunden 
kann ja ein Fasersystem oder eine Fasergruppe stärker von den 
Folgen des Traumas betroffen worden sein und es mag deshalb 
zum vollständigen Ausfall der Function kommen. 

Kurz resumirt: ein das Rückenmark direct oder indirect 
treffendes Trauma kann herbeiführen: 

1. Einen oder mehrere Erweichungsherde; 

2. eine diffuse degenerative Neuritis, welche mehr oder 
weniger localisirt auftreten kann und deren Erscheinungen, theil- 
weise wenigstens, mit der nachfolgenden Regeneration ver- 
schwinden können; 

3. Das Bild einer functionellen traumatischen Neurose, 
complicirt mit vereinzelten, auf eine schwerere Läsion hin- 
weisenden Symptomen; 

4. die reine functionelle traumatische Neurose, und zwar 
3 und 4 auch ohne vorausgegangene hereditäre Belastung. 

Ich glaube also, damit den wichtigen Nachweis erbracht 
zu haben, dass auch schon ein localisirtes Trauma sehr 
ausgebreitete Veränderungen im Centralnervensysteme 
hervorrufen kann, die sich anatomisch zunächst durch 
einen Zerfall der Markscheide verschiedener Faser- 
gebiete manifestiren; es sind dies Veränderungen, die 


!) In seinem Lehrbuch der Nervenkrankheiten sagt Oppenheim, im 
Gegensatze zur Auffassung Charcot's (Autosuggestion), sehe er die trauma- 
tischen Neurosen als eine Folge der psychischen und physischen Er- 
schütterung an. Oppenheim geht hier viel weiter, als es nach unseren 
Befunden zulässig erscheint. 
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sich durch die meisten Untersuchungsmethoden nicht 
erkennen lassen, und die die anatomische Grundlage 
für zwar nicht alle, aber doch für nicht wenige Fälle 
der gewöhnlich als „rein functionell" angesehenen 
traumatischen Neurose abgeben. 


Ein Fall von multipler Selerose mit subacutem 
Verlaufe. 


Von 
Dr. G. Bikeles (Lemberg). 


Patient 27 Jahre alt. Will früher stets gesund gewesen 
sein. Juni 1893 Sturz von einem Wagen, wobei sich Patient am 
Kopf und Rücken verletzte. Seit Ende August 1893 anhaltende 
Kopfschmerzen und Vergesslichkeit. Anfangs November Erwachen 
mit linksseitiger Lähmung, zugleich Klagen über heftige 
Schmerzen in den linksseitigen Extremitäten. Bei der Aufnahme 
ins Wiener allgemeine Krankenhaus bot Patient das Bild einer 
spastischen Hemiplegie mit ausgebreitetem Decubitus in der 
linken Hüftgegend. Da anderweitige Symptome von multipler 
Sclerose (Intentionstremor, scandirende Sprache etc.) ganz 
fehlten und da auch ätiologisch als Ursache für die Hemiplegie 
nichts bekannt war (Fundus oculi normal, kein Albumen, Kein 
Vitium), neigte man wegen der Leistendrüsenanschwellung 
beiderseits zur Annahme einer luétischen Affection, trotzdem 
Patient Lués negirte. 

Der Tod trat in Folge des ausgebreiteten Decubitus ein. 

Bei der Necropsie am 1. December 1893 fanden sich zahl- 
reiche Herde im ganzen Centralnervensysteme, die in ihrem 
Aussehen und Sitz das Bild einer multiplen Sclerose boten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt namentlich am 
Rande vieler dieser sclerotischen Herde nach Behandlung 
mittelst Kernfärbemethoden eine auffallende Vermehrung 
der Kerne, und zwar sowohl im Rückenmark als auch im Pons 
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und in der inneren Kapsel. Die Abgrenzung dieser Herde durch 
die Kernanháufung ist stellenweise eine ziemlich scharfe. Beson- 
ders auffallend ist aber der im Cervicalmark nach Marchi con- 
statirte Befund. Die im Hinterhorn verlaufenden markhaltigen 
Nervenfasern zeigen sich auf der einen Seite von grossen 
schwarzen Schollen durchsetzt. Ebensolche Schollen sind auch 
im angrenzenden Seiten- und Hinterstrang derselben Seite 
sichtbar, und zwar in beträchtlicher Ausdehnung, ohne dass 
dieselben nach bekannten anatomischen Verhältnissen sich ver- 
theilen. Weniger zahlreich, jedoch deutlich zeigen sich die 
schwarzen Schollen im Hinterstrang in der Nähe des Septum 
posterius, und zwar beiderseits. Kernfärbemethoden lassen nun 
im Halsmark in diesen Gebieten eine starke Kernanhäufung 
erkennen. Im unteren Hals- und obersten Dorsalmark greift 
auf der Seite, auf welcher die früher erwähnten Degenerationen 
in und um das Hinterhorn sich fanden, vom Seitenstrang ein 
ausgesprochener sclerotischer Herd auf das entsprechende Hinter- 
horn und erstreckt sich von da tief in den Hinterstrang hinein. 
Man hat es somit mit einer Markscheidendegeneration im 
Bereiche eines frischen, eben erst sclerosirenden Herdes zu 
thun. Es ist dies von Interesse angesichts der Ergebnisse 
Popoff’s (Neurol. Centralbl. 1. Mai 1894). Nach diesem Autor 
ist nämlich die Gliawucherung nicht das Primäre (ja diese 
wird von ihm überhaupt in Abrede gestellt), sondern die 
Erkrankung der Nervensubstanz selbst. Es ist daher.erklärlich, 
dass an Stellen, wo der Herd sich erst zu bilden beginnt und 
wo mikroskopisch bloss Kernvermehrung wahrnehmbar ist, sich 
ausgesprochene Degenerationen finden. 

Nach Popoff liegt die eigentliche Ursache, „der Ausgangs- 
punkt der Affection”, in einer Gefässalteration. In unserem 
Falle zeigte sich wohl in manchen Herden, besonders bei 
Rosin’schen Färbungen in der Mitte ein Gefäss mit verdickten 
Wandungen, was aber nicht bei allen zutrifft. Nach unseren 
Präparaten könnte man eher geneigt sein, einen entzündlichen 
Process als den Ausgangspunkt anzunehmen, welcher zunächst 
einen Zerfall der Markscheide zur Folge hat. Die Verdickung 
der Gefässwandung hätte dann nur secundäre Bedeutung. 

Nach Popoff findet nach vorausgegangener Degeneration 
eine Regeneration statt und er bringt die stellenweise auffallende 
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Gefüssvermehrung mit der Regeneration in Zusammenhang. In 
unseren Práparaten ist vielleicht eine Gefássvermehrung stellen- 
weise einerseits in vollständig sclerosirten Herden, wo von einer 
Regeneration keine Rede ist, anzutreffen, andererseits wieder 
an Stellen, wo gar kein solcher Herd sichtbar ist. 

Bemerkenswerth ist das Vorhandensein einer, wenn auch 
geringen, absteigenden Degeneration der  Pyramidenseiten- 
strangbahn an Weigert-Prüparaten, während Marchi-Präpa- 
rate dieselbe (trotzdem der Process ein frischer war) nicht 
erkennen lassen. 

Da Fälle von disseminirter Sclerose mit acutem oder sub- 
acutem Verlaufe nicht häufig sind, haben wir die kurze Mit- 
thellung der Ergebnisse unserer Untersuchung eines solchen 
Nervensystems für angezeigt gehalten. Wir können aus der 
grossen Aehnlichkeit, welche viele dieser Herde mit myelitischen 
Herden zeigten, den Schluss ziehen, dass jene Anschauungs- 
weise die richtige ist, welche auch die disseminirte Sclerose 
in die Reihe der Myelitiden im weiteren Sinne stellt. 

Man könnte nun allerdings mit einem gewissen Rechte 
sagen, dass die Uebertragung dieser Auffassung, die wir aus 
den acuten Fällen schöpfen, auf die chronische Form der 
multiplen Sclerose nicht ganz ohneweiters gestattet sei. In 
dieser Beziehung möchte ich ganz kurz auf einen, wie ich 
glaube, beweisenden Befund aufmerksam machen. In den Wiener 
medicinischen Jahrbüchern (N. F. 1889) hat G. Werdnig einen 
Fall von disseminirter Sclerose des Rückenmarkes, verbunden 
mit secundären Degenerationen beschrieben. Es hat sich um 
einen sehr chronisch verlaufenden Fall gehandelt, in welchem durch 
die Intensität und Dauer des Processes ein Zugrundegehen der 
Axencylinder und daher secundäre Degeneration erzeugt wurden. 
Die Arbeit wurde im hiesigen Laboratorium gemacht; es waren 
noch Theile des Rückenmarkes übrig geblieben, und als 
Dr. Spiller einige Schnitte aus der Cervicalgegend anfertigte, 
fanden sich — fast gleichzeitig mit meinen Untersuchungen — 
in dieser Hóhe frische Herde, welche bei Kernfürbung ganz das 
gleiche entzündliche Bild darboten wie in meinem Falle. 

Es scheint also hier ein acuter Nachschub oder vielleicht 
besser gesagt, ein successives Auftreten der sclerotischen Herde 
stattgefunden zu haben; der jüngste davon war bei der ersten 
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Durchmusterung des Markes übersehen worden, lässt uns aber 
nachträglich die Annahme als gerechtfertigt erscheinen, dass 
auch den älteren Herden eine ähnliche Entstehungsform zu- 
komme. 


Nachschrift. 


Meine kurzen Mittheilungen waren schon niedergeschrieben, 
als eine Dissertation von O. Huber (Zur pathol. Anatomie 
der multiplen Sclerose des Rückenmarkes. Berlin, 13. Juli 1894) 
erschien. Er beschreibt einen Fall, in welchem sich auch Herde 
sehr verschiedenen Alters fanden; die jüngsten scheinen ähn- 
liche Befunde gegeben zu haben, wie die von mir beschriebenen. 
Allein er legt den Hauptwerth auf die parenchymatöse Nerven- 
erkrankung, die er als das primäre betrachtet; den entzündlich- 
myelitischen Charakter des Processes leugnet er. 


Beitrag zur Lehre von der Pigmententwickelung in den 


Nervenzellen. 
Von 
A. Pilcz stud. med. 


Die Anregung zur folgenden Arbeit verdanke ich meinem 
hochverehrten Lehrer, Herrn Professor Dr. Obersteiner, 
welcher mich ermunterte, den Entwickelungsgang der Pigment- 
bildung im menschlichen Centralnervensysteme des genaueren 
zu verfolgen, zugleich auch das Verhalten des Nervenzellen- 
pigmentes bei den Säugethieren zu berücksichtigen, nachdem 
über diese Punkte fast nichts weiteres bekannt ist, als dass 
einerseits sowohl der Fótus, wie der Neugeborene durchwegs 
pigmentfreie Ganglienzellen aufweisen,!) andererseits der Pigment- 
gehalt im Nervensysteme der Säuger ein ausserordentlich 
geringer ist.?) 

Wie es dem Zwecke der folgenden Untersuchung entspricht, 
beschränkte ich mich auf die Bearbeitung und Prüfung normaler 
Fälle. Auf alle übrigen Fragen, wie nach pathologischer Pigmen- 
tation, nach der chemischen Natur des Pigmentes, seiner 
genaueren histogenetischen Structurverhältnisse u. s. w. ging 
ich nicht näher ein. Uebrigens trat einer genaueren Unter- 
suchung der Structurverhältnisse im Protoplasma bei beginnender 
Pigmentirung die Art der Färbungsmethode hindernd in den 
Weg, der ich mich bedienen musste, um die schwächsten, 
frühesten Anfänge des Auftretens von Pigmentgranula constatiren 
zu können. Es zeigte sich nämlich bald, dass gerade jene 
Methode, von welcher wir nach unseren heutigen Anschauungen 
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den besten Aufschluss über die Structurverhältnisse im Zell- 
körper erwarten — ich meine die Färbungstechnik nach Nissl?) 
— dass diese Methode schon mittelschwache Grade von Pigment- 
anhäufung undeutlich macht, jenen geringen Pigmentgehalt aber, 
welcher den frühesten Stadien entspricht, vollständig verdeckt. 
So lässt sich z. B. in einem nach Nissl gefärbten Präparate 
von der Substantia nigra Sómmeringii eines fünfjährigen Kindes 
kaum in der einen oder der anderen Ganglienzelle Pigment 
wahrnehmen, wührend an ganz ungefárbten Schnitten derselben 
Gegend eines gleich alten Individuums der Pigmentreichthum 
schon sehr deutlich hervortritt. Auch alle übrigen Tinctions- 
methoden (Alaun-Carmin, Bismarckbraun, Rosin’sches Drei- 
farbengemisch *) u. s. w.) ergaben denselben Uebelstand, schwache 
Grade der Pigmentirung zu verdecken. 

Ich bediente mich daher zu meiner Untersuchung theils 
ganz ungefürbter (bloss in Carbol-Xylol aufgehellter) Schnitte, 
theils wandte ich eine schwache Kernfärbung an (verdünnte 
Lösung von Alaun-Hämatoxylin). An solchen Präparaten, 
an denen sich nur die Zellkerne des Stützgewebes und der 
Gefässe intensiv blau färben, die Nervenzellen aber sammt 
ihren Kernen höchstens einen schwach blaugrauen Ton annehmen, 
treten die gelben oder braunen Pigmentkörnchen schon in der 
frühesten Entwickelungsphase deutlich hervor. (Zugleich ist 
auch die Orientirung an derart behandelten Präparaten eine 
weitaus leichtere als an den ganz und gar ungefärbten Schnitten, 
wo das Absuchen der Präparate, das Wiedereinstellen bestimmter 
Stellen u. s. w. besonders bei starken Vergrösserungen überaus 
mühsam wird.) — Erst wenn der Pigmentreichthum ein ziemlich 
beträchtlicher geworden, fallen die Pigmentgranula schon so 
weit auf, dass sie auch durch den dichten rothen oder blauen 
Farbenton hindurchschimmern, welchen das Zellprotoplasma 
durch eine der früher erwähnten Tinctionsmethoden erhält. 
Ueber das Verhalten des Pigmentes in vollständig entwickelten 
Zellen hat übrigens Nissl Folgendes unter anderem angegeben: 5) 

— Manche Zellen enthalten ....... Pigment, das 
in der Regel in Form von Kórnchen in dem ungefärbten Theile 
des Zellkórpers eingelagert ist. — Man findet es nicht selten 
an einer Stelle in der Nähe des Kernes, die in kleine Ab- 
theilungen abgetheilt ist, welche ähnlich wie Honigwaben. von 
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gefärbten Scheidewänden begrenzt sind.” Ich erwähne dies, 
ohne dass ich meine Präparate in dieser Richtung genauer 
studirt hätte, da, wie gesagt, Untersuchungen über Structur- 
verhältnisse dem Zwecke der Arbeit fern lagen. 

Anhäufung von Pigment ist ein ausserordentlich oft vor- 
kommender Befund in den menschlichen Ganglienzellen, wie 
bereits eingangs erwähnt, im Gegensatze zu den übrigen 
Mammiferen, bei welchen die Pigmentbildung im Centralnerven- 
systeme eine sehr spärliche ist. Während aber der Pigment- 
gehalt vieler Gehirnpartien ein recht wechselnder und keines- 
wegs constanter ist (Thalamus opticus, Nucleus lenticularis, 
Corpus subthalamicum etc.) kann man an gewissen Stellen 
pigmentführende Zellen in grösserer Menge beisammen und 
(beim Erwachsenen) constant beobachten; es sind diese Stellen: 
der Locus coeruleus, die Substantia nigra Sömmeringii, die 
lateralen und peripheren Partien des kleinzelligen dorsalen 
Vaguskernes (medial und dorsal von der aufsteigenden 
Glossopharyngeuswurzel gelegen), die Vorderhörner und Clarke- 
schen Colonnen im Rückenmark, die Spinalganglien, die An- 
schwellungen des sympathischen Geflechtes, endlich die grossen 
Pyramidenzellen in der Rinde der psychomotorischen Sphäre 
(Centralwindungen, Lobulus paracentralis) sowie überhaupt die 
meisten grösseren Pyramidenzellen etc. Anhangsweise sei hier 
erwáhnt, dass auch in der sogenannten rostbraunen (innersten) 
Schichte der Kleinhirnrmde vereinzelt spindelförmige, etwa 
30u lange Nervenzellen mit Pigment gefunden wurden; °) 
zugleich sei hier auf die bekannte, auffallende Thatsache 
hingewiesen, dass die grossen, flaschenförmigen Purkinje- 
schen Zellen selbst unter pathologischen Verhältnissen fast 
niemals Pigment bilden, wohl z. B. verkalken, varicös hyper- 
trophiren.5) 

Das Nervenzellenpigment erscheint unter dem Mikroskope 
in Form von kleinsten, rundlichen oder ein wenig eckigen, 
amorphen Kórnchen, welche hellgelb bis dunkel schwarzbraun 
gefärbt sind. Diese Granula können entweder diffus vertheilt 
sein und füllen bei reichlicher Anzahl den Zellleib nahezu voll- 
stándig aus, so dass der Kern verdeckt wird, oder sie finden 
sich in kleineren Háufchen beisammen an verschiedenen Stellen 
des Protoplasmas (z. B. in den grossen corticalen Pyramiden- 
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zellen an der Basis, in den langgestreckten Zellen der Clarke 
schen Säule an einem der beiden Pole u. s. f) Immer aber 
ist bloss das Protoplasma, niemals der Zellkern der Träger des 
Pigmentes. Uebrigens gibt es (allerdings nicht im Nervensysteme) 
auch pigmentirte Zellkerne, wie dies Carnoy an den Eiern 
einiger Kruster beobachtete. °) 

Man kann wohl sicher zwei Árten des Nervenzellenpigmentes 
unterscheiden, welche sich auch gegen einzelne Färbungs- 
methoden different verhalten, und in ihrer Entwickelung Ver- 
schiedenheiten aufweisen. Wir finden in der Hirnrinde, in den 
Spinal- und Sympathicusganglien, im Riickenmarke ein hell- 
gelbes Pigment; auch das nicht constant vorhandene Pigment, 
wie es z. B. in den Zellen der grossen subcorticalen Ganglien 
vorkommt, ist von hellgelber Farbe; in der Substantia nigra 
Sömmeringii, im Locus coeruleus und im Vaguskerne ist das 
Pigment ausschliesslich von dunkler, schwarzbrauner Farbe; 
es findet sich aber auch in den Intervertebral- und Sym- 
pathicusganglien neben dem hellen, oben erwáhnten Pigmente. 
Das Hellgelbe scheint seiner chemischen Natur nach in naher 
Beziehung zu dem Fette zu stehen, da es sich durch die Fett- 
reagentien (Ueberosmiumsäure bei der Marchi’schen Färbung) 
lebhaft dunkler nachfärbt, durch die Pal'sche Methode aber 
meist kaum verändert wird, während das dunkle Pigment 
ein umgekehrtes Verhalten zeigt, derart, dass es durch Osmium 
nicht angegriffen wird, wohl aber bei der Behandlung nach 
Pal deutlich dunkler wird. Dies ist aber auch das einzig Posi- 
tive, was ich über die chemische Natur des ganglivnären Pig- 
mentes sicher aussagen kann. 

Eine genauere chemische Untersuchung lag ja, wie gesagt, 
durchaus nicht im Plane der vorliegenden Arbeit. Doch 
wäre ich auch überhaupt weder durch Literaturangaben, noch 
durch eigene Erfahrung in der Lage, irgend etwas anderes als 
lediglich Negatives vorzubringen. So erwähne ich nur kurz, 
dass dieses Nervenzellenpigment entschieden nicht haematogen '°) 
ist, weder die Eisenreaction gibt, noch durch irgend eines der 
gebräuchlichen chemischen Mittel beeinflusst und angegriffen 
wird (wie z. B. durch Jodtinctur, Lugol’sche Lösung, con- 
eentrirte Säuren und Alkalien, Foä’sches '') Reagens, basische 
und saure Anilinfarbstofte u. dgl.). 
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Die meisten chemischen Untersuchungen über Pigment 
behandeln theils die pathologischen Farbstoffe der Melanosarcome 
(Nencki, Archiv f. experimentelle Pathologie, Bd. XX; K. Joos, 
Münchener Abhandlungen I, 16. Heft, 1894, „Ueber den Ursprung 
des Pigmentes in melanotischen Tumoren” u. aJ, theils das 
physiologische Pigment der Nebenniere, Leber u. s. w. (Maas, 
„Zur Kenntniss des körnigen Pigmentes im menschlichen Körper”, 
Archiv für mikroskopische Anatomie, Bd. XXXIV, S. 461 ff.) 

Ich konnte nur eine einzige Abhandlung auffinden, in 
welcher eine Bemerkung über das chemische Verhalten des hier 
zu besprechenden Pigmentes niedergelegt ist. Ich citire aus der 
Arbeit Schmidt’s „Ueber Verwandtschaft der hämatogenen und 
autochthonen Pigmente und deren Stellung zu den sogenannten 
Hämosiderinen”, '?) die wichtigsten hier einschlägigen Angaben. 

Der Verfasser bespricht zunächst S. 458 ff. das Vor- 
kommen von Pigment im Bereiche der Substantia nigra 
Sömmeringii und gibt an, Pigment ausser in den Ganglienzellen 
noch in den Gliazellen gesehen zu haben, ferner um die Gefässe 
herum, endlich theils frei, theils von Leukocythen aufgenommen. 
Die Perls’sche Reaction gaben von diesen Pigmentkörnchen 
fast alle; nur der Inhalt der Ganglienzellen selbst widersteht 
fast durchwegs der Reaction, doch kann man in ihnen manchmal 
ganz oder theilweise präcise den Farbenwechsel beobachten, 
Der Autor kommt zum Schlusse: „Die Ganglienzellen bilden 
denselben (Farbstoff) weder metabolisch, noch aus dem Hämo- 
globine, sondern nehmen nur das auf, was ihnen auf dem Blut- 
und Lymphwege zugeführt wird und hämatogenes Pigment ist, 
welches seine Eisenreaction zum Theile schon wieder ein- 
gebüsst hat.” 

Ich muss offen gestehen, dass ich weder dieser Schluss- 
folgerung, noch dem früher Gesagten mich anschliessen kann. 
Dass sich ausser in den Ganglienzellen Pigment noch in den Ge- 
fässen vorfindet, ist bekannt, und ich werde weiter unten 
Gelegenheit, nehmen, auf das Gefässpigment im Centralnerven- 
Systeme genauer einzugehen. Freies Pigment aber, oder Pigment 
in den Gliazellen konnte ich an keinem der vielen Schnitte 
wahrnehmen, welche ich durchgemustert habe. 

Die Eisenreaction, welche das Pigment der Nervenzellen, 
nach Schmidt, nur selten gibt, konnte ich an denselben über- 


128 A. Pilez. 


haupt nicht sehen, ebenso wenig an dem Gefässpigmente. Wohl 
erhielt auch ich oft die erwähnte Blaufärbung, aber bloss an 
dem wirklichen Blutfarbstoffe, auf Querschnitten von Capillaren, 
in den Gefässen, an punktförmigen Hämorrhagien u. s. w., niemals 
jedoch — ich wiederhole — an dem eigentlichen Pigmente der 
Adventitia oder der Ganglienzellen. 

Mit der Frage nach dem Eisengehalte beschäftigte ich 
mich auch besonders mit Rücksicht auf einen anderen Aufsatz. 
Joos gibt in seiner oben genannten Arbeit unter anderem an, 
dass das Melanin ein Gemenge eisenfreier und eisenhältiger 
Farbstoffe sei; je älter das Pigment, desto mehr verschwänden 
die eisenhältigen Stoffe, bis endlich nur mehr eisenfreie übrig 
wären. Dieses für Melanin geltende Verhalten lässt sich jeden- 
falls für das Nervenzellenpigment nicht nachweisen, da es mir 
an Pigment der jüngsten, ersten Entwickelungsstufe (z. B. aus 
der Substantia nigra Sömmeringii dreijähriger Kinder) nicht 
gelang, Eisen zu finden. 

Ich that oben des Pigmentes an den Gefässen Erwähnung 
und will nun an dieser Stelle auf die Arbeit von Ober- 
steiner: „Beiträge zur pathologischen Anatomie der Gehirn- 
gefüsse" 13) hinweisen, so weit das Pigment in Betracht 
kommt. Obersteiner fand in der Adventitia der Hirngefässe 
folgende vier Arten von Pigment: 

1. Hämatoidin (krystallinisch oder amorph, mit bekannter 
Reaction) findet sich ausschliesslich an Stellen, an welchen ein 
Blutaustritt stattgefunden hatte (in apoplektischen Narben etc.). 

2. Dunkelbraunes, feinkórniges Pigment in eigenen, lang- 
gestreckten und verästigten Pigmentzellen (wie z. B. in den 
Meningen). Dieses physiologische Pigment ist indessen selten und 
gewissermassen von den Meningen aus hereingeschleppt. 

3. Schwarzes, feinkörniges Pigment bei Intermittenskranken 
(eisenfrei, in Alkalien, nicht in Säuren löslich, Neusser). Das 
normalerweise in den Ganglienzellen zu trefiende Pigment ist 
dabei nicht vermehrt. 

4. Am häufigsten finden wir Pigment an den Gefässen in 
Form rundlicher, feiner und gröberer Körner, deren Farbe bei 
jugendlichen Individuen, besonders aus dem ersten Decennium, 
ganz hellgelb ist, während bei älteren Personen verschiedene 
Nuancen oder nur dunkles, róthlich braunes Pigment allein zu 
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sehen ist. Nur an den Gehirngefüssen von Kindern unter zwei 
Jahren ist gar kein Pigment zu finden. Dieses entschieden 
physiologische Pigment (denn es lásst sich ohne Ausnahme bei 
allen Fällen über zwei Jahre wahrnehmen, und ist andererseits 
bei Geistes- oder Gehirnkranken durchaus nicht vermehrt) 
findet sich fast nur in der Adventitia der Arterien. Es ist durch- 
aus resistent gegenüber Säuren und Alkalien, wie überhaupt 
gegen die meisten Reagentien, nur durch Osmiumsäure färbt 
es sich dunkler, was also (nebst anderen von Obersteiner 
angegebenen Gründen) erlaubt, es als Derivat des ursprünglich 
an den Gefässen vorhandenen Fettes anzusehen. Aus den 
Tabellen (am Schlusse der Arbeit) geht endlich hervor, dass 
dieses Pigment nach den ersten Lebensjahren ziemlich rasch, 
dann aber mit dem spáteren Alter nur ganz unmerklich zu- 
nimmt. 

Bezüglich der Entwickelung des hellen und des dunklen 
Pigmentes in den Nervenzellen glaube ich im Allgemeinen (mit 
Ausnahme des weiter unten näher zu erwähnenden, differenten 
Verhaltens der Spinalganglien) folgende Behauptung aufstellen 
zu kónnen. Beide Arten des Pigmentes entwickeln sich gesondert. 
Es lásst sich nirgends ein Uebergang aus dem hellen in das 
dunkle Pigment beobachten. Sobald überhaupt einmal Pigment- 
granula, z. B. in der Substantia nigra Sómmeringii, gebildet 
worden sind, erscheinen sie braunschwarz; andererseits bleibt 
das hellgelbe Pigment der Vorderhornzellen im Rückenmarke 
oder der corticalen Pyramidenzellen auch bei den ältesten Indi- 
viduen hellgelb. Nur das Pigment der Spinal- und Sympathicus- 
ganglien könnte eine Ausnahme von dem eben Gesagten bilden. 
Beim ersten Auftreten des Pigmentes sehen wir daselbst ent- 
schieden bloss lichtgelbe Granula. In den Spinalganglien älterer 
Personen aber treffen wir neben den hellpigmentirten Zellen 
solche, welche so dunkle Kórnchen in ihrem Protoplasma haben, 
wie z. B. die Ganglien des Locus coeruleus. Ob nun das dunkle 
Pigment aus dem lichteren hervorging oder ob in den Spinal- 
ganglien überhaupt beide Arten von Pigment vertreten sind, 
das vermag ich nicht zu sagen. Es müsste sich in letzterem 
Falle das schwarzbraune Pigment in einem weit späteren 
Lebensabschnitte zu bilden beginnen, da wir es erst beiläufig 
um 40 bis 50 Jahre herum in grösserer Menge wahrnehmen, 
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während der Beginn der Pigmentbildung überhaupt in den 
Zellen der Spinalganglien auf das sechste bis siebente Lebensjahr 
fällt, im Sympathicusgebiete andererseits schon nach zwei Jahren 
sich erkennen lásst. 

Der Vollständigkeit halber sei mir noch gestattet, folgende 
Thatsache anzuführen: 

Bei den Süsswassermollusken findet sich in den Nerven- 
zellen ein Pigment, welches mit concentrirter Schwefelsäure 
grün, blau bis indigo wird (Buchholtz) und bei Acephalen 
existirt ein solches braungelbes Pigment, welches mit diesem 
Reagens eine tief olivengrüne Farbe annimmt (Rawitz). 

Bevor ich nun die eigentlichen Ergebnisse meiner Unter- 
suchung darlege, drängt es mich, dem Herrn Hofrath Professor 
Dr. Frh.v. Widerhofer, der mir in der liebenswürdigsten Weise 
das reiche Material aus der Prosectur des St. Annen-Kinder- 
spitales zur Verfügung stellte, sowie Herrn Professor Dr. 
Obersteiner für seine mannigfache Unterstützung meinen 
wärmsten, aufrichtigsten Dank auszusprechen. 

Es stellte sich heraus, dass das Pigment in den verschie- 
denen oben erwähnten Stellen des Centralnervensystems sich 
bei einem und demselben Individuum zu verschiedenen, ziemlich 
weit auseinanderliegenden Zeitpunkten zu bilden beginnt, und 
zwar immer nur zuerst in einigen Zellen als einzelne Granula. 
Die Weiterentwickelung des Pigmentes findet nun derart statt, 
dass einerseits die Pigmentgranula in den einzelnen Zellen immer 
zahlreicher werden, andererseits immer mehr Zellen sich an der 
Pigmentbildung betheiligen.'!) Ferner zeigte sich, dass die 
Altersstufe, bei welcher sich Pigment zuerst nachweisen lässt, 
an einer Reihe von Individuen innerhalb geringer Grenzen 
schwankt. Endlich ergab sich, dass Pigment an einigen Stellen 
auch bei manchen Thieren vorkommt, in gewissen Zellgruppen 
aber nur beim Menschen gefunden wird. 

Ich kann es mir nicht versagen, an dieser Stelle auf die 
erwähnte Arbeit von Maas einzugehen, deren Thema zwar dem 
Gegenstande meiner Untersuchung ferne liegt, deren Ergebnisse 
aber in Bezug auf die Abhängigkeit der Pigmentbildung von 
der Altersstufe sich recht interessant gestalten. Maas studirte 
in seiner Abhandlung „Ueber das körnige Pigment im mensch- 
lichen Organismus” das Verhalten des Farbstoffes in den Zellen 
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der Nebenniere, Leber u. s. w., und hebt u. A. Folgendes hervor: 
Das Pigment in den genannten Organen ist physiologisch, es 
tritt in den einzelnen Geweben zu verschiedenen Zeiten auf 
(z. B. in den Epithelien der Henle'schen Schleifen vom ersten 
Jahre an, in der Leber beiläufig im dritten bis vierten Jahre; 
der Herzmuskel erhält sein Pigment mit 10 Jahren u. s. w.) 
Das Pigment nimmt mit dem Alter zu. (Nur das Pigment der 
Nebenniere erreicht etwa mit 30 Jahren sein Maximum und 
bleibt dann ziemlich stationár.) Der chemischen Untersuchung 
nach lässt sich ein hámatogener Ursprung nicht nachweisen für 
das Pigment der Niere, des Nebenhodens, des Herzfleisches (ein 
solcher ist vielleicht wahrscheinlich für die Leber und Neben- 
niere). Eine enge Beziehung zwischen Fett und Farbstoff ist 
nur bei dem Herzpigmente erkennbar. 

Es scheint mir von Wichtigkeit, darauf aufmerksam zu 
machen, dass sowohl in den eben besprochenen Organen, als 
auch an den Gefássen das Pigment erst in der postembryonalen 
Periode, und zwar in einem ziemlich genau bestimmbaren, für 
die verschiedenen Localitäten differenten Lebensalter auftritt. 

Ein ganz ähnliches Verhalten werden wir aber auch an 
dem Pigmente der Nervenzellen nachweisen können, dessen 
Entwickelung ich nun im Einzelnen besprechen will. 

Am allerfrühesten unter sämmtlichen Partien des Central- 
nervensystems erhält der Locus coeruleus Pigment. In den 
grossen, blasigen Zellen, von welchen aus die gekreuzte, ab- 
steigende Trigeminuswurzel entspringt, lagert sich bereits mit 
11 bis 12 Monaten Pigment ab und ist schon mit 14 Monaten 
deutlich auf allen Schnitten zu sehen. Von da ab nimmt der 
Pigmentgehalt constant und sehr rasch zu, so dass er bereits 
im vierten bis fünften Lebensjahre dem des Erwachsenen gleich 
sein dürfte. Das Pigment des Locus coeruleus gehört, wie 
bereits erwähnt, zu dem dunklen, schwarzbraunen und lässt, 
nachdem es sein Maximum erreicht hat, keine Zunahme mehr 
im Senium erkennen. An den mir zur Verfügung stehenden 
Thieren (Cercopithecus, Hund, Seehund, Delphin, Katze, Hase, 
Meerschweinchen, Pferd, Esel, Rind, Schwein u. s. w.!9) konnte 
ich nirgends im Locus coeruleus, d. h. in den entsprechenden 
Zellen (lateral vom hinteren Längsbündel, ventral und medial 
von der absteigenden Quintuswurzel) Pigment wahrnehmen. 

NE 
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Geht man nun von 12 bis 14 Monaten aufwärts in der 
Entwickelungsgeschichte des Pigmentes, so ergibt sich eine auf- 
fallend grosse Pause,!) bis wir auch in anderen Partien auf 
beginnendes Pigment stossen. Kinder mit 1 bis 3 Jahren zeigen 
mit Ausnahme des Locus coeruleus an allen übrigen Stellen 
ihres Centralnervensystems nur pigmentlose Ganglienzellen. Erst 
mit vollendetem dritten Lebensjahre taucht in der Substantia 
nigra Sómmeringii und in den peripheren Zellen des dorsalen 
Vaguskernes Pigment auf, aber durchaus nicht constant. Was 
speciell die Substantia nigra Sómmeringii betrifft, so findet man 
noch einige Kinder, welche auch mit vollendetem dritten Jahre 
noch keine Spur von Pigment haben, wáhrend der dorsale 
Vaguskern in einer ganz überwiegenden Mehrheit von Füllen 
um diese Zeit schon einige pigmentführende Zellen besitzt. 

Jedenfalls kann man den Beginn der Pigmentablagerung 
in den Zellen der Substantia nigra Sómmeringii beiläufig um 
das dritte Jahr herum fixiren. Mit 3!/, bis 4 Jahren findet 
man schon fast auf allen Schnitten unter den Ganglienzellen 
pigmenthaltige, mit 5 bis 6 Jahren sind sogar schon die 
pigmentlosen Zellen die selteneren, wenn auch der Pigment- 
reichthum der einzelnen Zellen noch lange nicht dem eines 
Erwachsenen gleichkommt. Doch schreitet nun die Entwickelung 
des Pigmentes rasch vorwärts; Präparate der Substantia nigra 
von 16- bis 18jährigen Personen lassen wohl keinen Unterschied 
mehr erkennen gegenüber solchen 30- bis 40jähriger Personen, 
bei denen übrigens, wie schon Forel betont, noch immer auch 
einzelne wenige, pigmentfreie Ganglienzellen gefunden werden 
kónnen. 

Auch für die Substantia nigra kann ich sicher behaupten, 
dass pigmentirte Zellen ausschliesslich beim Menschen vor- 
kommen. 

Gleichzeitig wie in der Substantia nigra Sómmeringii treten 
auch im Vaguskerne'’) pigmentführende Zellen auf, und zwar 
wie gesagt, in den peripheren Partien des dorsalen, kleinzelligen 
Kernes, besonders dorsal und medial von der aufsteigenden 
Glossopharyngeuswurzel Später (6 bis 7 Jahre) finden sich 
auch zerstreut im Inneren des dorsalen Vaguskernes pigmen- 
tirte Zellen. Das Pigment ist hier ebenfalls dunkelbraun; es 
heben sich die braunen Zellen sehr deutlich ab, z. B. gegenüber 


Beitrag zur Lehre von der Pigmententwickelung in den Nervenzellen. 133 


den  naheliegenden grossen Zellen des  Hypoglossuskernes, 
welcher um diese Zeit ganz pigmentfrei ist und erst im spütesten 
Alter vereinzelte hellgelbpigmentirte Zellen aufweist. 

Schnitte durch den Vaguskern bei Thieren liessen nirgends 
Pigment erkennen. 17 

Nun folgt abermels eine grosse Pause, bis wir wieder 
neu auftretendes Pigment finden. Das Pigment der bis jetzt 
besprochenen Gehirntheile hat mehrere gemeinsame Punkte auf- 
zuweisen. Seine Farbe ist dunkelbraun, es tritt verhältniss- 
mässig frühe auf und erreicht in einer mehr minder langen 
Reihe von Jahren sein Maximum, von wo ab es constant bleibt, 
ohne dass wir eine weitere Zunahme im Senium wahrnehmen 
könnten; endlich kommt dieses Pigment, so weit ich zu beobachten 
vermochte, nur beim Menschen vor. Nun finden wir aber 
Pigment, welches man auch bei einigen Thieren in den ent- 
sprechenden Zellen trifft; dasselbe erreicht nicht sein Wachs- 
thumsmaximum, auf dessen Höhe angelangt der Pigmeutgehalt 
constant bleibt, sondern es nimmt stetig in dem Masse zu, als 
sich das Individuum dem Greisenalter nähert. 

Mit dem sechsten Jahre etwa taucht in den Spinalganglien 
Pigment auf und vermehrt sich ziemlich rasch, so dass wir 
z. B. an achtjährigen Kindern beiläufig die Hälfte oder ein 
Drittel aller Zellen in den Spinalganglien pigmentirt sehen. 
Freilich entspricht auch hier wieder, gerade wie ich es z. B. 
bei der Substantia nigra Sömmeringii erwähnte, der Pigment- 
gehalt der einzelnen Zellen lange nicht dem Reichthume einer 
erwachsenen oder senilen Person. An Präparaten 13- bis 16jähriger 
Individuen ist der weitaus grösste Theil aller Zellen pigmentirt, 
auch die einzelnen Zellen zeigen immer mehr Granula und nun 
schreitet die Pigmentation von Jahr zu Jahr fort, bis wir z. B. 
mit 60 oder 70 Jahren fast alle Zellen strotzend erfüllt sehen 
mit hellen oder dunklen Körnchen.?®) 

Die Thiere verhalten sich different.) Das Kaninchen hat 
wenig Pigment in den Spinalganglien. Der Hund weist unter 
normalen Verhältnissen auch nur geringe Mengen desselben 
auf, in wenigen Ganglienzellen, während viele derselben pigment- 
los erscheinen. (Doch kann sich unter pathologischen Verhält- 
nissen dieses Pigment bedeutend vermehren, wie ich einer 
Aussage des Adjuncten im k. u. k. Thierarzneiinstitute. Herrn 
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Dexler, verdanke) — Beim Pferde z. B. existiren ziemlich in 
allen Zellen der Spinalganglien reichliche, hellgelbe Pigment- 
kórnchen, welche alle calottenartig an einer Stelle der runden, 
grossen Zellen angehäuft sind. 

Beiläufig 1'/, bis 2 Jahre später als in den Spinalganglien 
kónnen wir die beginnende Pigmentbildung in den Rückenmarks- 
zellen wahrnehmen.) Etwa im achten Jahre (was wieder 
kleinen, individuellen Sehwankungen unterliegt) beobachten wir 
die ersten Spuren der hellgelben Granula in den Vorderhorn- 
zellen. Auch hier wieder wächst sowohl die Zahl der pigment- 
tragenden Zellen, wie auch der Pigmentgehalt der einzelnen 
Ganglienzellen progressiv bis in das spüteste Lebensalter. Das 
Pigment ist, wie gesagt, grósstentheils hellgelb und färbt sich, 
mit Ueberosmiumsáure behandelt, dunkler. Doch finden wir bei 
Leuten vorgeschritteneren Alters (z. B. 40 bis 50 Jahre) auch 
nicht gar selten dunklere Granula. Die Thiere weisen wieder 
ein verschiedenes Verhalten auf. Während z. B. dem Delphin, 
dem Kaninchen etc. jegliches Pigment fehlt, der Hund nur 
wenig besitzt, kónnen wir in den grossen multipolaren Vorder- 
hornzellen und in den spindelfórmigen, längsgestellten Zellen 
der Clarke'schen Säulen beim Pferde, beim Rinde u. a. ganz 
betrüchtliche Háufchen lichten Pigmentes erkennen. 

Wiewohl ich mich vergleichend anatomisch bei der Unter- 
suchung des Rückenmarkes nur auf die wichtigsten Sáuge- 
thiere beschränkte, hatte ich doch Gelegenheit, einige Exem- 
plare von Amphioxus lanceolatus schneiden zu können und mich 
von der bekannten Thatsache (z. B. Rohon^?) zu überzeugen, 
dass in dem Rückenmarke dieses niedersten Vertreters der 
Vertebraten stets an einer ganz bestimmten Stelle, ventral 
und lateral vom Centralcanal, stark pigmentirte, dunkel schwarz- 
braune Ganglienzellen gefunden werden kónnen (Spinalganglien 
fehlen bekanntlich dem Lanzettfischchen). 

Ueber das Pigment im Rückenmarke der Anthropoiden 
kann ich nichts aussagen. Waldeyer thut in seiner Arbeit 
über das Gorillarückenmark ^) nirgends des Pigmentes Er- 
wühnung. (Uebrigens war das untersuchte Exemplar sehr jung, 
im dritten Lebensjahre etwa.) 

Ebenso wenig bespricht H. Virchow in seinem Vor- 
trage über das Anthropoidenrückenmark, das Verhalten des 
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Pigmentes. (Anatom. Anzeiger 1888. Verhandlung der Ana- 
tomenversammlung in Würzburg.) 

Was endlich das erste Auftreten von Pigment in den grossen 
Pyramidenzellen, namentlich der psychomotorischen Regionen be- 
trifft (welche Stellen bei Thieren fast durchgehends pigment- 
frei sind), so zeigt sich eine deutliche Pigmentirung erst sehr 
spät im Verhältnisse zu allen übrigen der bis jetzt besprochenen 
Partien. Vor dem zwanzigsten Jahre konnte ich in keinem der mir 
zur Verfügung stehenden Präparate deutlich Pigment finden. Erst 
nach dem einundzwanzigsten Jahre beiläufig sieht man zweifellos 
stellenweise hellgelbe Granula in den Zellen, welche dann immer 
mehr zunehmen, bis im spáteren Alter, besonders im Senium 
der weitaus grósste Theil aller grósseren Rindenzellen (auch in 
den übrigen Rindenregionen) reichlich pigmentirt erscheint. Das 
hier vorkommende Pigment gehórt ebenfals zu dem hellen, 
fárbt sich mit Osmium dunkler, wáhrend es durch Pal nicht 
verändert wird.**) 

Ich hielt es für angezeigt, auch noch die Zellen in den 
sympathischen Geflechten auf ihren Pigmentgehalt hin zu 
studiren.?9) 

Unter den zahlreichen über den Sympathicus erschienenen 
Untersuchungen, welche fast alle Fragen, wie über Kapsel» 
epithel, Spiralfaser etc.,*7) erörtern, fand ich nur zwei, welche 
dasselbe Thema, mit dem ich mich beschäftigte, in eingehender 
Weise behandeln. Lubimoff hat bei seinen Forschungen über 
die pathologische Anatomie des Sympathicus?°) sein! besonderes 
Augenmerk dem Pigmente zugewendet, und ebenso enthält eine 
Arbeit von Fr. Vas: „Ueber das Chromatin in den sympathischen 
Ganglienzellen” °) viele Angaben betreffs der Entwickelung des 
Pigmentes, seines Verhaltens bei Thieren u. s. w. Da ich bei 
meinen Untersuchungen die Forschungsergebnisse der genannten 
Autoren vollkommen bestätigt fand, also nur eine Wiederholung der 
in den beiden Arbeiten niedergelegten Angaben bringen kann, so 
will ich nur kurz die wichtigsten Thatsachen zusammenstellen, 
indem ich diesbezüglich auf die betreffenden Aufsätze hinweise 
Das Pigment in den sympathischen Ganglienzellen ist ebenfalls 
ein ganz physiologischer Bestandtheil der Zelle Es nimmt Mit 
dem Alter zu, es fehlt bei den meisten Thierspecies. (Ich fand 
es — in Uebereinstimmung mit Vas und Lubimoff — beim Pferde 
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und Frosche.?) Nur in Betreff des ersten Erscheinens des 
Pigmentes erlaube ich mir meine Befunde anzugeben, welche 
von den in diesen beiden Arbeiten niedergelegten abweichen. 
Lubimoff hat bei einem fünf- und einem siebenmonatlichen 
Fótus stark pigmentirte Zellen im Sympathicus vorgefunden, 
was der Verfasser selbst als Ausnahme hinstellt. Vas sagt 
(l. c.): „Dass das Pigment bei fótalen Ganglienzellen nicht zu 
constatiren ist, ist Thatsache,” — wohl aber hat er bei vollkommen 
entwickelten Neugeborenen gelben Farbstoff gesehen. Jedenfalls 
aber dürfte dies Vorkommen ein ziemlich seltenes sein, denn 
an keinem neugeborenen, noch auch an um etliche Monate 
ülteren Kindern konnte ich überhaupt Pigment sehen. Nach den 
von mir untersuchten Füllen beginnt die Pigmentation erst 
nach dem zweiten Jahre und nimmt dann nur sehr allmählich zu, 
welches Verhalten besonders auffällt gegenüber den Spinal- 
ganglienzellen, bei denen das Pigment erst beiláufig mit 6 Jahren 
auftritt, sich aber dann rasch vermehrt. (Vgl. betreffende Angaben.) 
Sympathicuszellen zehnjühriger Kinder haben kaum stärkeren 
Pigmentgehalt als solche drei- bis vierjähriger; Präparate von 
40 bis 50 Jahre alten Individuen kommen in Bezug auf ihren 
Pigmentreichthum Schnitten von den Intervertebralganglien 
30jähriger Leute gleich (z. B. etwa ein Fünftel aller Zellen ist 
noch pigmentlos) Die Zunahme des Pigmentes erfolgt dann 
immer reichlicher, bis wir bei ganz alten Leuten fast gar keine 
pigmentfreien Zellen mehr antreffen kónnen.?) Das Pigment 
selbst ist in einer überwiegend grossen Anzahl von Zellen hell- 
gelb, daneben finden wir aber auch reichlich solche mit dunkel- 
braunen Körnern. 

Welche Bedeutung nun dem Pigmente für den Stoffwechsel 
und für die Function der Zelle zukommt,?) warum gewisse, 
sehr grosse Zellen (Purkinje'sche Zellen) nicht Pigment 
bilden, andere so reichlich, warum das Pigment zu so ver- 
schiedenen Zeiten auftritt, weshalb so häufig beim Menschen, 
so selten beim Thiere — all das wissen wir nicht. Es ist 
jedenfalls hóchst merkwürdig, dass z. B. gerade in der Sub- 
stantia nigra Sómmeringii, welche ja nach den Arbeiten von 
Forel, Mingazzini??) u. A. in irgend welcher naher Bezie- 
hung zu den motorischen Bahnen steht, das Pigment ein — 
man möchte fast sagen — anthropologisches Merkmal darstellt! 
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Immerhin hoffe ich, dass der obige kleine Beitrag zur 
Lehre von der Pigmentbildung im Centralnervensysteme nicht 
ganz ohne Interesse sein dürfte. Vielleicht dienen diese Angaben 
über das zeitlich verschiedene Auftreten des Pigmentes dazu 
einen Hinweis auf dessen functionelle Bedeutung und die seiner 
Träger, i. e. der Nervenzellen zu liefern. 


Anmerkungen. 


!) Obersteiner, Anleitung beim Studium des Baues der nervösen Central- 
organe, 1892, S. 159. Ferner u. A. Hogde, Anatom. Anzeiger, IX. .0ظ‎ Nr. 23, 
„Nervenzellen bei der Geburt und beim Tod an Altersschwäche”, 

2) Obersteiner, 1. c. 

3) Nissl, Zeitschrift f. Psychiatrie, XLVIII. Bd, S. 197. 

4) Rosin, Neurolog. Centralblatt 1893. 

5) Neurolog. Centralblatt 1894, Nr. 19, S. 676 ff, ,Ueber sogenannte 
Granula der Nervenzellen" (Nissl). Déjérine bringt in seiner „Anatomie des 
centres nerveux" 1895, S. 196, die Abbildung einer nach Nissl gefärbten, 
pigmentirten Zelle aus einem Rückenmarksvorderhorn, ohne sich übrigens genauer 
über die Structurverhältnisse auszusprechen. 

6) Obersteiner, Le, S. 499, 433 ff. 

7) Obersteiner, Le, S. 409. 

®) Roth, Ueber Verkalkung der Purkinje'schen Zellen. Virchow's 
Archiv, LIII. Bd. Hadlich, Ueber varicóse Hypertrophie, ibid. XLVI. Bd. 

3) Kólliker, Handbuch der Gewebelehre 1889. 

19) Ich versuchte von den mir bekannten Reactionen auf hümatogenes 
Pigment sowohl die Ferricyankaliprobe, angegeben von Perls, Virchow's Arch. 
Bd. 39, wie die von Virchow angegebene Schwefels&ureaction (Ueber patho- 
logisches Pigment, Virchow's Archiv, I. Bd., S. 418). 

11) Archives ital. de Biologie XII. T. P. Foà (Turin). Sur une nouvelle 
réaction du pigment hématogéne. ` 

12) Virchow's Archiv, Bd. CXV. 

13) Medicinische Jahrbücher, Wien 1877, II. Heft. 

M) Angaben ganz allgemeiner Natur, dass das Pigment mit dem Alter 
zunehme, finden sich übrigens ausser bei den bereits citirten Autoren, noch z. B. 
bei Schultze. Neurolog. Centralblatt 1893; Lubimoff, Beitráge zur Histologie 
und pathologischen Anatomie des sympathischen Nervensystems. Virchow's 
Archiv, Bd. LXI, S. 145 ff. 

15) Archiv für mikroskopische Anatomie, Bd. XXXIV, S. 461 ff. 

16) Nur über das Gehirn der anthropoiden Affen fehlen mir sowohl 
Präparate wie Literaturangaben. 
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1) Den Sympathicus, als nicht zum Centralnervensystem gehörig, werde 
ich zuletzt gesondert besprechen. 

18) Varaglia erwähnt zwar das Pigment in dem Vaguskerne als ein 
physiologisches, macht aber sonst keine genaueren Angaben (,Sur le pigment 
de la colonne cellulaire des nervs mixtes", Arch. ital. de Biologie, IX. Bd.). 

19) Kallius beschreibt zwar das Rückenmark und die Medulla oblongata 
des Troglodytes niger (Inaugur.-Dissertation, Berlin 1892), doch lässt sich dieser 
Arbeit nichts entnehmen, was zur vorliegenden Frage Bezug hätte. 

20) In der sehr beträchtlichen Literatur über Spinalganglien, aus der ich unter 
Anderen nur Schwalbe erwähne („Ueber den Bau der Spinalganglienzellen nebst 
Bemerkungen über die sympathischen Ganglienzellen”, Archiv für mikroskopische 
Anatomie, Bd. IV, S. 45 ff), ferner Fränzel (Beitrag zur Kenntniss der Structur 
der Spinal- und sympathischen Ganglienzellen, Virchow's Archiv, Bd. XXXVIII, 
S. 549), Arndt, Courvoisier (conf. die nächste Anmerkung),  Ranvier's 
Histologie 1888 etc. etc. fand ich nirgends Punkte hervorgehoben, welche von 
irgend welcher Wichtigkeit wären in Betreff der von mir unternommenen Unter- 
suchung. 

2!) Arndt sagt aus, nur beim Menschen und Kaninchen Pigment in den 
Spinalganglien gefunden zu haben (Archiv f. mikrosk. Anatomie, Bd. XI, S. 140 ff.). 
Doch steht der Pigmentgehalt der betreftenden Zellen beim Hunde und Pferde 
ausser Frage. Der cben genannte Autor erwühnt unter anderem, dass dem Frosche 
in seinen Spinalganglien das Pigment fehle, während dessen Sympathicus 
immer pigmentirt sei. Bei Courvoisier (Arch. f. mikrosk. Anatomie, IV. Bd., 
S. 125) finden wir nicht nur die positive Angabe von Pigment in den Spinal- 
ganglien von Rana esculenta, sondern auch eine Zeichnung, an der das Pigment 
sehr schön zu erkennen ist. Ich selbst zog zwar fast nur Mammiferen in den 
Bereich meiner Untersuchung, doch hielt ich es mit Rücksicht auf diese einander 
widersprechenden Angaben für der Mühe werth, ein Exemplar von Rana zu unter- 
suchen, und fand ebenfalls Pigment in den Spinalganglien. 

22) Auch hier erhielt ich wieder aus der Literatur keinen Aufschluss über 
die Fragen, welche mich speciell interessirten. Ich nenne z. B. die Arbeiten von 
Kronthal (Neurolog. Centralblatt 1890), Gerlach (Stricker's Handbuch 1872, 
S. 680) Max Schulze (ibid. pag. 126) Toldt, Schwalbe, Ranvier, 
Dejerine etc. etc. 

23, V. Rohon, Untersuchungen über den Amphioxus lanceolatus, XLV. Bd- 
der Denkschriften der mathematisch-naturwissenschaftlichen Classe der kaiserl. 
Akademie der Wissenschaften, Wien 1882, S. 52 ff. 

24) Waldeyer, Ueber das Gorilarückenmark (k. preussisehe Akademie 
der Wissenschaften zu Berlin 1888). 

25) Pathologische Pigmentation der Rindenzellen  berücksichtigte ich 
natürlich nicht. Angaben darüber machten unter Anderen Voisin (Revue 
d'anthropologie 1872), Tamburini (Riv. sperimentali di Freniatria, 1879, V. Bd.). 

25) Ich wählte das Ganglion stellatum und die obersten Anschwellungen 
des Brustgrenzstranges und muss es dahin gestellt lassen, ob der Vorgang der 
Pigmentirung bei den übrigen sympathischen Ganglien der gleiche ist. 

27) Kollmann und Arnstein, „Ganglienzellen des Sympathicus", Zeit- 
schrift für Biologie, Bd. If, S. 271; J. Arnold, „Beitrag zur feineren Structur 
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der Ganglienzellen", Virchow’s Archiv, Bd. 61; Fränzel | c; Meyer, 
Strieker's Handbuch 1872, S. 809 u. s. w.; Schwalbe l. c; Guye, ۰ 
pathicus des Kaninchen", Centralblatt für med. Wissenschaften 1866, Nr. 56, und 
viele Andere. 

28) Lubimoff, Le, S. 138 ff. 

23) Fr. Vas, „Ueber das Chromatin in den sympathischen Ganglienzellen", 
Archiv f. mikroskop. Anatomie, Bd. XL, S. 375. 

3) White fand es auch beim Affen (conf. die spátere Anmerkung). 

31) Nach Hodge 1. c. ist das Verhalten der schwach und stark pigmentirten 
Zellen im Sympathicus das folgende: 


Starke Schwache 
Pigmentirung 
Fötus . . . . 0 Procent O Procent 
Greis .... 67 و‎ 33 » 


32) A. E. Schäfer behauptet, dass das Pigment nicht Zerfall, sondern 
functionelle Thátigkeit bedeute (Brain 1893, S. 134 ff). Jedenfalls ist es so wenig 
pathologisch wie das Pigment in der Retina, in der Nebenniere, Leber etc. 
(conf. Arbeit von Maas). H. White will umgekehrt in dem Pigmente etwas 
Pathologisches erkennen, ja er erklärt sogar bloss darum den Halssympathicus 
des Affen und erwachsenen Menschen für ein nur mehr embryonüres Organ, 
weil Pigment bloss dort zu finden sei, dem Fótus und den übrigen Thierspecies 
fehlte. ,On the histology and function of the mammalian sup. cervical ganglion", 
Journal of physiology, VIII. Bd., About the physiologic and pathologic value of 
the Gasserian etc. Ganglion (Brain 1891, Autumn part) Die zahlreichen Ein- 
wände, welche sich sowohl gegen diese Schlussfolgerung an sich, als auch gegen 
die Behauptung von Pigmentmangel bei den anderen Thieren erheben lassen, 
sind unter anderem schon in der früher citirten Arbeit von Vas niedergelegt, 
ferner in dem Aufsatze desselben Autors: Ueber die Bedeutung der grossen 
Ganglienzellen in dem sympathischen Grenzstrange (Wiener allg. med. Zeitung 
1891*. 

33) Archives ital. de Biologie, XIT. T. Mingazzini: Sur la fine Structure 
de la Substantia nigra Sömmeringii. 


Ueber Hinterstrangsveründerungen bei Syringomyelie. 


Von 
Dr. Hermann Schlesinger. 


(Mit 34 Abildungen im Texte.) 


Obgleich bereits seit Langem bekannt ist, dass Verände- 
rungen der Hinterstränge bei Syringomyelie zu den häufigsten 
Anomalien gehören, sind dieselben dennoch nur wenig studirt 
und gewürdigt worden. 

Da mir eine grössere Zahl von Fällen von Syringomyelie 
zur Verfügung stand, welche ich histologisch genauer bearbeiten 
konnte, schenkte ich diesen Veränderungen meine besondere 
Aufmerksamkeit. Bald wurde ich inne, dass oft die Hinterstrangs- 
affection bei Syringomyelie keine vollkommen regellose ist, son- 
dern dass bestimmte Stellen des Querschnittes so bevorzugt 
erscheinen, dass dies durch einen Zufall kaum erklärt werden 
dürfte. Von besonderem Interesse waren mir die Veränderungen 
in Bezug auf das schon mehrmals beobachtete Zusammenvor- 
kommen dieser Erkrankung mit Tabes dorsalis und die daraus 
sich ergebenden Fragen über die Genese beider Krank- 
heiten. 

Die tiefgreifenden Läsionen der grauen Substanz schon 
in den früheren Stadien der Syringomyelie liessen vermuthen, 
dass Beziehungen zwischen der Substantia grisea und den Hinter- 
strängen aufgedeckt werden würden, welche derzeit noch nicht 
geklärt sind. 

Es handelte sich vor allem darum, zu ermitteln, ob jene 
Felder in den Hintersträngen, deren wahrscheinlich inniger 


Ueber Hinterstrangsveránderungen bei Syringomyelie. 141 


Zusammenhang mit der grauen Substanz in den letzten Jahren 
mehrfach betont wurde, bei Erkrankung der letzteren that- 
süchlich afficirt würden. 

Es sei mir zum besseren Verständniss gestattet, auf diese 
interessanten Fragen ein wenig näher einzugehen. 

Nach den grundlegenden, entwickelungsgschichtlichen Un- 
tersuchungen Flechsig’s,') nach jenen von Bechterew?) und 
Popoff?) werden nicht alle Fasern des Goll’schen Stranges auf 
einmal markhältig, sondern es zerfällt derselbe seiner Ent- 
wickelung nach in zwei Abtheilungen, in eine an dem hinteren 
Septum liegende und eine sich nach aussen erstreckende. Die 
median liegende Zone („ovales Feld”) findet sich in ausge- 
sprochener Weise nur im unteren Brust- und im Lendenmarke. 
Neuere Untersuchungen haben dann ergeben, dass sich dieses 
Feld auch in Bezug auf die Verlaufsrichtung der nervósen 
Elemente ganz anders als die anderen Hinterstrangsfasern ver- 
hält. In diesem Rückenmarksabschnitte befindet sich nämlich 
ein System abwärts degenerirender Fasern, das vor einigen 
Jahren nahezu gleichzeitig und unabhängig voneinander 
Barbacei!) und Redlich*) beschrieben haben. Daxenberger,9) 
Gombault und Philippe’) haben vor Kurzem ähnliche Be- 
obachtungen mitgetheilt. Es handelt sich um ein schmales Feld 
von Fasern, welches im unteren Brustmarke nahezu im ganzen 
dorsoventralen Durchmesser die Hinterstränge einnimmt. 

Ich habe diese noch ziemlich selten beobachtete Bahn sehr 
schön in einem Rückenmarke verfolgen können, welches in der 
Höhe des zwölften Brustwirbels in Folge Luxation des letzteren 
total zerquetscht worden war. Die der Quetschungsstelle am 


1) Flechsig. Leitungsbahnen, und: Ist die Tabes dorsalis eine System- 
erkrankung? Neurologisehes Centralblatt 1890. 

2) Beehterew. Neurolog. Centralblatt 1885, Nr. ۰ 

5) Popoff. Archives de Neurologie 1888, No. 50. 

t) Barbacei. Contributo anatomico e sperimentale alle studie degene- 
razioni seeondarie. Lo sperimentale. 1891, pag. 395 u. 406. 

5) Redlich. Centralblatt für Nervenheilkunde 1891. 

6( Daxenberger. Ueber Compressionsmyelitis ete. D. Zeitschr. f. Nerven- 
heilkunde, Band V. 

7) A. Gombault et Philippe. Note relative à la signification de la 
selérose descendante dans le cordon postérieur et aux relations, quelle ۵ 
avec le centre ovale de Flechsig. Le Progres medical 1894, No. 15. 
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dass*die Hinterstränge im Filum terminale weniger entwickelt 
sind, als im unteren Lumbalmarke. 

Die uns interessirende Bahn nimmt nicht in allen Höhen 
den gleichen Theil des Querschnittes ein. Caudalwärts rückt sie 
Stets mehr gegen die Peripherie des Rückenmarkes heran, und 
occupirt einen stets grösseren Antheil des zwischen Septum und 
hinterer Peripherie gelegenen Theiles des G oll'schen Stranges. 
Die Länge des Feldes nimmt hierdurch erheblich ab; anfänglich 
ist es noch keulenförmig entlang dem Septum gelagert, mit dem 
breiteren Theile der Peripherie zugewendet, und strebt mit einem 
schmäleren Fortsatze gegen die hintere Commissur zu, erreicht 
dieselbe aber nicht. Späterhin ist der Querschnitt des Feldes 
dreieckig und dasselbe wesentlich kürzer, aber breiter geworden. 
Entlang dem hinteren Septum occupirt es nur die dorsale Hälfte 
des Goll’schen Stranges. 

So wie dieses Feld physiologisch seine Sonderstellung be- 
wahrt, so ist es auch in pathologischen Fällen durch sein eigen- 
artiges Verhalten bemerkenswerth. Strümpell und nach ihm 
verschiedene andere Autoren haben betont, dass bei Tabes dor- 
salis dieses Feld auffallend verschont bleibe und nicht dege- 
nerire. Marie!) hat dagegen darauf aufmerksam gemacht, dass 
in Fällen von Tabes-Paralyse, wie aus Abbildungen von 
Westphal und Flechsig hervorgeht, dieses Feld frühzeitig 
ergriffen wird. Ebenso erleidet es nach Tuczek's?) Untersuchun- 
gen bei Pellagra sehr frühzeitig schwere Veränderungen. Marie 
nimmt nun auf Grund der pathologischen Befunde an, dass die 
Fasern dieser Zone aus der grauen Substanz („Zellen de 
Hinterhörner”) stammen, also „endogenen Ursprungs” seien und 
leitet aus diesem supponirten Verhalten geistreiche Schlüsse 
auf die Natur der Tabes, Paralyse und Pellagra ab. 

Wir werden aus den späteren Auseinandersetzungen er- 
sehen, welche Rolle diese Region bei den syringomyelischen 
Hinterstrangsveränderungen spielt, vorerst‘ will ich aber noch 
kurz über den jetzigen Stand unserer Kenntnisse von einem 


') Marie. Étude comparative des lésions médullaires dans la paralysie 
générale et dans le Tabes, Gazette. des hópitaux 1894, No. 7. 

2) Tuezek. Klinische und anatomische Studien über Pellagra, Berlin 1893 
und Marie: Delorigine exogéue ou endogene des lésions du cordon postérieur 
étudiées ete. . . La semaine médicale 1894, No. 3. 
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anderen im Hinterstrange gelegenen Felde berichten, welches 
ebenfalls bei Syringomyelie eine bedeutsame Rolle spielt. 

Zwischen dem Gollschen und Burdach'schen Strange 
befindet sich ein parallel zum Hinterhorne verlaufender, also 
etwas gewundener Streifen, welcher anscheinend vollkommen 
isolirtist, und weder nach vorne zu die hintere Commissur, noch 
nach hinten zu die Peripherie des Rückenmarkes erreicht. Auch 
dieses Gebiet enthält ein absteigend degenerirendes Fasersystem, 
welches zuerst von Schultze im oberen Brustmarke gesehen 
und als „kommaförmiges Feld" bezeichnet wurde. Die Dege- 
neration erstreckt sich nicht weit nach abwärts. Sie ist bei 
weitem häufiger erwähnt, als die früher erwähnte. Vor Schultze 
wurde sie schon von Westphal!) Kahler und Pick?) und 
Strümpell?) beschrieben, später von Schmaus,*) Tooth,?) 
Marie,°) Gombault und Philippe, Bruns?) und Daxen- 
berger?) in ganz übereinstimmender Weise geschildert. Auch 
dieses Feld erkrankt bei Pellagra und Tabes-Paralyse frühzeitig, 
bleibt aber bei der gewöhnlichen Tabes auffallend lange ver- 
schont. Marie betont, dass zur Degeneration dieses Feldes 
unbedingt eine Transversalläsion mit Erkrankung der grauen 
Substanz erforderlich sei und spricht die Anschauung aus, dass 
es in der grauen Substanz Zellen gebe, welche, geschädigt, 
diese Art der Degeneration hervorriefen, während Gombault 
und Philippe die Meinung vertreten, dass das Schultze’sche 
Feld und das früher erwähnte mediane Feld einem Fasersysteme 
angehörten, das kurze Commissurenfasern führe. 


!) Westphal. Ueber eine Combination von secundär durch Compression 
bedingter Myelitis ete., Arch. f. Psych. Bd. X., pag. 758. 

2 Kahler und Pick. Weiterer Beitrag zur Pathologie uud pathologischen 
Anatomie des Centralnervensystems, Arch. f. Psych. Bd. X. 

3) Strümpell. Myelitis dorsalis verlaufend unter dem Bilde der spasti- 
schen Spinalparalyse, Arch. f. Psych. Bd. X. 

4) Schmaus. Beiträge zur pathologischen Anatomie der Rückenmarks- 
erschütterung, Vireh. Arch. Bd. 122. 

5) Tooth. St. Bartolomew's Hosp. Rep. vol XXI, 1885, pag. 140. 

6) Marie, 1. c. 

7) Gombault et Philippe, l. c. 

$) Bruns. Ueber einen Fall von totaler traumatischer Zerstörung des 
Rückenmarkes, Arch. f. Psych. Bd. XXV. 

?) Daxenberger, l. e. 
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In anderen Füllen geht der ventralste Antheil der Hinter- 
stránge dadurch verloren, dass er, sei es direct auf dem Wege 
der Gliawucherung oder durch Gefässalteration sehr schwer 
geschädigt wird und der Hohlraum oder dessen Wandung auf 
dieses Territorium übergreift. Ist die Gliawucherung in der 
Gegend des Centralcanals eine bedeutendere und afficirt sie das 
Nachbargewebe, so sieht man ófters an den an der Kuppe der 
Hinterstránge gelegenen Faserzügen eine auffallende Rarificirung 
durch Auftreten breiter Gliazüge zuerst zwischen den Faser- 
bündeln, spáter zwischen den einzelnen Nervenfasern. Die ein- 
zelnen Nervenfasern werden von der Gliawucherung gleichsam 
eingescheidet und verschwinden; manchmal habe ich in diesem 





Der ganze vordere Abschnitt der Hintersträuge ist von dem Hohlraume ein- 
genommen; vor ihm liegt in der grauen Commissur der doppelte Centralcanal. 


Abschnitte auch verdickte, varicöse Axencylinder gesehen. Da 
die Gefässe sich mitunter in dieser Gegend so üppig entwickeln, 
dass man an der Kuppe der Hinterstringe an einem Quer- 
schnitte 5—6, ja noch mehr Lumina von ziemlich bedeutend 
verdickten Gefässen sehen kann, wird begreiflicherweise der 
Rest der am weitesten nach vorne gelegenen Nervenfasern 
zwischen Glia- und Gefässwucherung arg mitgenommen, so dass 
man manchmal in den vordersten Antheilen der Hinterstränge 
auf einen grösseren Territorium keine einzige Nervenfaser mehr 
erblickt. Dass wahrscheinlich bei diesem Faserschwunde den 
Gefüssen keine unwesentliche Rolle zufállt, kann man aus den 
Bildern von jenen Abschnitten ersehen, an welchen die Art. 
fissurae posterior. sich ganz vorne gabelt und in annähernd 
querer Richtung je einen Ast gegen die Hinterhörner zu ent- 


i ۷ in 
i df y ‘ AETI 
۱ RCM NW He bh Ah dh) 
$ di A pt 
4 “heyy i" 


s | ues di n A iuf 
Aan i ¢ Abst 
“iran 





A 


ie 





9 1 


teen anit, eae ho SE Dank. Cas sie. en m des 
dem, hinteren Septunr. md di isselue a ersetzend, am aagiltaler- Rich- 
u Ue f B fct Die: Jann ie ; an ; die intere SE Ne 


Vë 









t dium 


SA 


Y 4 


oder 1 


l^ 


۱ Kinschmelzungsvorgänge 


rs 


aec fe ave d 
A Bi X 








me e x 


Ueber Hinterstrangsveränderungen bei Syringomyelie. 149 


(Fig. 10); Brissaud!) bildet eine massige Neubildung ab, 
welche die ventrale Hälfte der Hinterstränge ersetzt. 

Sehr häufig erfolgt das Fortschreiten der Gliawucherung 
auf den Hinterstrang in der Weise, dass man am Septum eine 
keilförmige, mit der Spitze nach der Peripherie gerichtete An- 
häufung dicht verfilzten Neurogliagewebes wahrnimmt, welches 
mit der Wand der Höhle in unmittelbarer Verbindung steht, 
ihre directe Fortsetzung darstellt und infolge dessen auch 
von gleicher Structur ist wie die peripher gelegenen Theile 
der Neubildung. Dieser Zapfen ist also kernreich, hat verdickte 
Gefässe und ein Netz feinster Gliafasern; mitunter sieht man 





Die Gliawucherung, in welcher bereits Einschmelzungsräume sichtbar sind, liegt 
zum grössten Theile in den vorderen Abschnitten der Hinterstränge. 


in ihm die schönste Rarefaction mit Verschwimmen der 
scharfen Zeichnung und Auftreten heller, durchsichtiger Partien. 
Der Keil erstreckt sich in der Regel nur entlang der vorderen 
Hälfte des Septums und reicht nur selten weiter nach hinten; 
er wird zumeist nicht so breit, dass er den ganzen, dem 
Goll'chen Strange zukommenden Raum einnimmt. (Fig. 11) 
Herr Professor Obersteiner war so gütig, mir zu wieder- 
holtenmalen im Riickenmarke anscheinend gesunder oder an 
irgend einer Nervenerkrankung gestorbener Individuen Ver. 
änderungen zu demonstriren,welche an dieser Stelle besprochen 
werden sollen. Man sieht dann — am häufigsten im unteren 
Brust- und Lendenmarke — in der Gegend des Centralcanals 





) Brissaud. Lecons sur les maladies nerveuses. Paris ۰ 
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Wucherungsvorgünge der Ependymzellen, Divertikelbildung des 
Centralcanales oder doppelten Centralcanal neben einer ver- 
änderten Form der Commissur. Letztere begrenzt sich nicht mehr 
dorsalwärts mit der bekannten Bogenlinie, sondern sie ist 
erheblich verbreitert in Folge des Auftauchens eines nach den 
Hintersträngen zu vorspringenden, dreieckig begrenzten Ge- 
bietes. Die Nervenfasern erscheinen an diesen Abschnitten 
der Hinterstränge geschwunden, an ihre Stelle ist ein ziemlich 





Fortschreiten der Gliawucherung auf die dem Septum anliegenden ventralsten 
Theile des Hinterstranges in Form eines Keiles. 


kernreiches Gewebe getreten. Die Begrenzung gegenüber den 
Faserzügen der Hinterstränge ist eine scharfe. 

Für mich kann es keinem Zweifel unterliegen, dass wir 
in diesen unscheinbaren, bisher wenig beachteten Anomalien 
des Rückenmarkes die ersten Anfänge von Syringomyelie oder 
Gliose des Rückenmarkes vor uns haben. Es stimmt nämlich 
die ganze Form, der Bau der Bildung vollkommen überein mit 
jenen Anomalien, welche ich öfters bei Syringomyelie habe 
beobachten können. Zumeist bleibt die Gliose auf dieser Stufe 
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stehen, mitunter sind sogar die ersten Zeichen regressiver Ver- 
änderungen sichtbar, ohne dass der Process eine uennenswerthe 
Ausdehnung erfáhrt. Das Vorhandensein solcher Anomalien im 
Rückenmarke, von welchen in Folge irgend eines Reizes Wuche- 
rungsvorgánge ausgehen kónnen, mag vielleicht die Entstehung 
mancher Syringomyelie im hóheren Lebensalter erkláren. 

Nicht ganz identisch mit den früher erwähnten Processen 
ist eine Gruppe anderer glióser. Man sieht häufig besonders 
schön an Carminpräparaten ın den dem Septum angrenzenden 
Theilen der Goll’schen Stränge deutlich veränderte Stellen, 
welche nicht in den ventralsten Abschnitten der Hinterstränge am 
stärksten entwickelt sind, sondern in der Mitte die grösste 
Ausdehnung erlangen. An Carminpráparaten bemerkt man dann 
schon makroskopisch entlang dem Septum einen auffallend roth 
gefärbten Streifen, welcher in der Mitte stark aufgetrieben 
erscheint und einen Theil des Querschnittes eines Funiculus 
gracilis oder beider einnimmt; auch an Weigert Pal- 
Präparaten sieht man an den entsprechenden Stellen einen 
nicht unbeträchtlichen Faserausfall (Fig. 12, 13, 14, 15). Das 
mikroskopische Bild lehrt, dass es sich an solchen Stellen um 
eine oft asymmetrisch angelegte Gliawucherung handelt, 
welche am Septum am stärksten ausgesprochen ist, zwischen 
den einzelnen Nervenfasern, dieselben gleichsam erdrückend, in 
die Goll’schen Stränge eindringt, und welche öfters durch eine 
schmälere Brücke feinfaserigen Neurogliagewebes mit der central 
gewucherten Substanz in Verbindung steht. Ich habe wiederholt 
in diesem Streifen, welcher eine der häufigsten Hinterstrangs- 
veränderungen bei Syringomyelie (centraler Gliose) darstellt, 
auffallend zarte Nervenfasern in grösserer Menge gefunden. 
Der Kernreichthum ist in dem Streifen oft nicht so stark, als 
in der gliösen Wucherung im Centrum. Von welchem Abschnitte 
die Wucherung ausgeht, ob von dem gliósen Septum oder von 
dem in ihm constant verlaufenden,oft stark veründertem Gefásse 
(Art. fissurae poster.) habe ich nicht mit Sicherheit feststellen 
können, jedoch öfters den Eindruck gewonnen, dass an den 
Schnitten, an welchen die Läsion besonders schwer ausge- 
sprochen, sogar von Ablagerung hyaliner Massen in die Gefäss- 
scheide begleitet war, die Gliawucherung sich auffallend intensiv 
entwickelte. Die Gestalt des Gliastreifens wechselt innerhalb 
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dasselbe auch an den tiefsten Schnitten nicht weiter gegen die 
Peripherie vor, erreicht letztere nur selten und nur mit der 
Spitze. Zumeist deutet aber schon die unregelmässige Form 
der bei Syringomyelie beobachteten Streifen daranf hin, dass 
nicht das mediane Feld allein oder systematisch befallen ist. 
Ich habe weiters diese Läsion in den verschiedensten Höhen 
des Rückenmarkes, sogar im mittleren Halsmarke gesehen, 
während das mediane, absteigend degenerirende Feld bisher 
nur im unteren Brust- sowie im Lendenmarke beobachtet 
wurde. 

Ein anderes bei Syringomyelie sehr häufig degenerirendes 
Feld, welches auch nur wenig bekannt ist, liegt zwischen 
Goll’schen und Burdach'schen Strängen und ist häufig auf 
beiden Seiten in gleicher Weise ergriffen. Auch diese Degene- 
rationsstreifen halten sich nicht an eine bestimmte Höhe des 
Rückenmarkes, sondern ich habe dieselben mehrmals im untersten 
Brust- und Lumbalmarke, in anderen Fällen im oberen Brust- 
und Halsmarke gefunden. Sie zeichnen sich durch Eigenthüm- 
lichkeiten aus, welche ihre Zugehörigkeit zu der centralen 
Wucherung sicherstellen. Der Streifen beginnt an der centralen 
Gliawucherung, in welche er ohne erkennbare Grenze übergeht, 
mit breiter Basis und zieht nun wieder keilfórmig zugespitzt, 
in das Gebiet zwischen Funiculus gracilis und cuneatus; er 
erreicht die hintere Peripherie des Rückenmarkes nicht, sondern 
beschränkt sich in der Regel auf die vorderen zwei Drittheile 
der Breite der Hinterstrüánge. Seine Längenausdehnung ist also 
häufig geringer als die des medianen Keiles, jedoch ist er zumeist 
nicht unerheblich breiter (Fig. 19, 20, 21, 22, 23). 

Ich habe alle drei Streifen auf einem Querschnitte ófters 
in den oberen Theilen des Rückenmarkes wahrgenommen, als in 
den unteren, und sie zu wiederholtenmalen in Abbildungen von 
Syringomyelie gesehen, so in den Arbeiten von Rossolimo,!) 
Gerlach, Bäumler”) u. A. Die Grenze des Keiles ist an 


Rossolimo. Zur Physiologie der Schleife. Arch. f. Psychiatric.‏ زا 
Bd. XXII.‏ 

? Gerlach. Ein Fall von congenitaler Syringomyelie etc. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. V. 

Bäumler. Ueber Hóhlenbildung im Kückenmarke. Inaugur.-Dissertat.‏ رد 
Zürich 1887.‏ 
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den von mir durchmusterten Präparaten keine scharfe, son- 
dern es geht die Gliawucherung mit erheblicher Verbreiterung 
der Septen, bedeutendem Faserschwunde in den am meisten 
afficirten Partien, jedoch mit allmáhlich gegen das gesunde Gewebe 
abklingenden Veränderungen einher. Der Kernreichthum dieses 
Feldes ist ebenso wie im medianen Gebiete oft ein geringerer 
als der des centralen, neugebildeten Gewebes. Manchmal verláuft 
der Streifen in gerader Linie, in anderen Fällen ist er S-förmig 
gewunden. Ich habe mitunter diese Veründerungen in zwei, ja 
drei aufeinanderfolgenden Segmenten des Rückenmarkes wieder- 
gefunden, ohne bezüglich der Form und Ausdehnung der dege- 
nerirten Zone solche Differenzen zu sehen, als dies bezüglich 
der medianen Zone der Fall ist. 

Die eben beschriebenen Läsionen der Hinterstränge können 
auf zweierlei Weise entstanden sein: 1. In Folge der directen 
Propagation des gliösen Wucherungsprocesses auf die weisse 
Substanz und in diesem Falle muss erst die Erklärung für die 
Thatsache gesucht werden, warum gerade bestimmte Zonen der 
weissen Substanz des Rückenmarkes immer wieder vorzugsweise 
von der Gliose ergriffen werden, nachdem die háufig vorkommenden 
Gefässalterationen nicht so constant sind, um als alleinige 
Ursache der Erkrankung dieses Gebietes angesprochen zu werden 
2. Oder man müsste daran denken, ob nicht das befallene 
Gebiet mit dem kommafórmigen (absteigend degenerirendem) 
Felde von Schultze übereinstimmt. Mit Sicherheit lässt sich 
ja wegen der Verzerrungen und Verziehungen, welche das 
Rückenmark in Folge des centralen Processes erlitten hat, nicht 
angeben, ob die Stelle der Veränderungen mit jener identisch 
ist, an welcher Schultze u. A. die absteigenden Veränderungen 
constatirt haben. Aus dem blossen mikroskopischen Bilde wage ich 
nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob wenigstens in einigen 
meiner Fälle eine systematische Degeneration vorgelegen hat 
oder nicht. In anderen Fällen war allerdings das Uebergreifen 
der centralen Gliose ein so auffälliges, das Bild ein so völlig 
gleiches, dass wir wohl einen auf dieses Terrain gerathenen 
Abschnitt der centralen Gliose vor uns hatten. Die Fälle der 
letzten Kategorie hielten sich nicht an eine bestimmte Höhe 
des Rückenmarkes. In zwei anderen Fällen, bei welchen ein 
directes Uebergreifen der Gliose unwahrscheinlich war, fand 
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ich die Alterationen nur im unteren Brustmarke. Die Höhe 
würde also mit den von Schultze gemachten Angaben nicht 
in allen Fällen stimmen. 

Warum der gliöse Process gerade diese Regionen mit 
Vorliebe befällt, vermag ich nicht mit Sicherheit zu sagen. 
Vielleicht kann man zur Erklärung die eingangs erwähnte 
Hypothese von Marie heranziehen, welcher sowohl für das 
Auftreten der Degenerationen im kommaförmigen Felde, als auch 
im medianen Gebiete Veränderungen in der grauen Substanz 
supponirt. Die Richtigkeit dieser Anschauungen vorausgesetzt 
— und dieselben erscheinen bisher durch pathologisch ana- 
tomische Befunde wesentlich gestützt — könnte dann eine Er- 
klärung versucht werden. Durch die Läsion der entsprechenden 
Antheile der grauen Substanz kommt es zu einem Fasersch ۵۵ 
in bestimmten Abschnitten des Hinterstranges. Die secundäre 
Gliawucherung combinirt sich aber gleichzeitig mit dem Luxu- 
riren des centralen Gliagewebes. Es tritt nicht einfache secun- 
däre Degeneration auf, sondern ein Plus von Stützgewebsver- 
mehrung; die Richtung aber und die auf dem Quer- 
schnitte sichtbar werdende Form dieser Wucherungs- 
vorgänge sind bedingt durch die Erkrankung der 
grauen Substanz. 

Die Wurzeleintrittszonen werden durch die eben 
geschilderten Hinterstrangserkrankungen in der Regel nicht 
tangirt. Erscheinen sie ergriffen, so ist dies auf Rechnung 
anderer Factoren zu setzen. So war in einem meiner Fälle die 
gliöse Neubildung am Apex des Hinterhornes über die Peripherie 
des Rückenmarkes vorgetreten und hatte durch Druck eine 
Wurzel gänzlich zum Schwunde gebracht. Mangels des Fehlens 
anderweitiger tabischer Veränderungen musste ich eine höher 
gefundene Degeneration der Wurzeleintrittszone derselben Seite 
mit der Schädigung der hinteren Wurzel in causalen Zusam- 
menhang bringen. Vielleicht dürfte die Degeneration besonders 
leicht dadurch sich entwickelt haben, dass die lateral von der 
Wurzel gelegene Neubildung gerade an jener Stelle die hintere 
Wurzel comprimirte, auf welche vor kurzem Obersteiner und 
Redlich!) aufmerksam gemacht haben. Dieselbe hat nach den 


1) Obersteiner und Redlich. Ueber Wesen und Pathogenese der 
tabischen Hinterstrangsdegeneration. Diese Mittheilungen, Heft 2, 1894. 
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Strángen ab. Das degenerirte Feld war aber ein grósseres als 
unter gewöhnlichen Umständen. Ventralwärts gewann es an 
Ausdehnung, indem die ganze Gegend, welche sonst durch das 
ventrale Hinterstrangsfeld eingenommen ist, theils durch Ueber- 
greifen der Gliose, theils in Folge von Gefässveränderungen 
degenerirt war. Dorsalwärts erschien das weisse (degenerirte) 
Gebiet breiter, indem sich beiderseits im hintersten Abschnitte 
des Burdach’schen Keilstranges in den dem Funiculus gracilis 
angrenzenden Partien völlig symmetrische, umfangreiche Sclerosen 
entwickelt hatten, welche theils als secundär degenerirte Stellen 
in Folge aufsteigender Erkrankung des Burdach'schen Stranges, 
theils als Gefässsclerosen aufzufassen waren und in die Sclerose 
der Goll’schen Stränge übergingen. . 

Alle bisher geschilderten Veränderungen gehören entweder 
direct der Syringomyelie selbst zu oder sind secundär durch die- 
selbe bedingt. Das Bild der Hinterstrangserkrankung bei Syrin- 
gomyelie wird aber noch mannigfaltiger durch den Hinzutritt 
von Erkrankungsprocessen derselben, welche rein zu- 
fällige Combinationen darstellen. Eine derselben, welcher 
klinisch wie anatomisch keine weittragende Bedeutung zukommt, 
ist die im Gefolge von Gefässveränderungen auftretende perivas- 
culäre Sclerose, welche man besonders oft bei alten Leuten findet, 
auch in mehreren meiner Fälle vorhanden war, und in neuerer 
Zeit besonders eingehend von Ketscher') und Redlich?) be- 
schrieben wurde. Man findet um verdickte und sclerotische Ge- 
fässe Verbreiterung des Stützgewebes und Schwund von Nerven- 
fasern. Die Veränderungen waren in meinen Fällen nicht 
hochgradig. | 

Klinisch wie pathologisch anatomisch fällt eine viel grössere 
Bedeutung der Combination mit Tabes dorsalis zu. Sie scheint 
an und für sich kein übermässig seltenes Vorkommniss zu sein. 
jedoch ist die Zahl der publicirten Fälle noch eine geringe. 
Greift der glióse Process nicht weit auf die Hinterstränge über, 
so kann das tabische Hinterstrangsbild durch die früher erwähnten; 


nn nn ————‏ موی 


j Ketscher. Zur pathologischen Anatomie der Paralysis agitans. Zeitschr. 
f. Heilkunde 1892, Bd. XIII. 

2) Redlich. Beitrag zur Kenntniss der pathologischen Anatomie der 
Paralysis agitans etc. Diese Arbeiten, Heft 2. 
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bei Syringomyelie háufigeren Degenerationen wesentliche Modifi- 
cationen erleiden. Bei reiner, nicht weit vorgeschrittener Tabes 
bleiben in der Regel mehrere Abschnitte der Hinterstränge von 
der Degeneration verschont. Es sind dies vorzugsweise das 
ventrale Hinterstrangsfeld und in zweiter Linie eine zwischen 
Goll’schem und Burdach'schem Strange gelegene Zone, welche 
dem Schultze’schen kommafürmigen Felde entspricht. Wir 
haben früher gesehen, dass gerade diese Abschnitte des Hinter- 
stranges bei Syringomyelie háufig erkranken und in Folge dessen 
kann bei dieser combinirten Affection der Hinterstrang weit 
schwerer afficirt sein, als es sonst bei Tabes der Fall ist. 

Von mehreren Autoren, welche Fälle von Tabes, combinirt 
mit Syringomyelie, haben beobachten kónnen, ist die Frage auf- 
geworfen worden, ob eine rein zufällige Combination beider 
Krankheiten vorgelegen hatte, oder ob zwischen beiden 
ein inniger Zusammenhang bestehe. Eisenlohr!) theilt eine 
Beobachtung mit, welche das Auftreten einer Gliose und Syringo- 
myelie bei einem Falle syphilitischer Tabes zum Gegenstande 
hat. Die Entstehung der Syringomyelie war aus einem im 
vordersten Abschnitte der Hinterstránge gelegenen Focus deutlich 
nachweisbar. Eisenlohr nimmt an, dass die im linken Hinter- 
strange auftretende Gliose direct ihre Entstehung aus der mit 
der typischen Hinterstraugsaffection verbundenen Gliawucherung 
genommen hat; ein zufälliges Zusammentreften ist mit Rücksicht 
auf den evidenten Anfang der Gliawucherung im Degenerations- 
felde der Tabes unwahrscheinlich. Auch Nonne?) konnte einen 
Fall einer typischen Tabes bei einem Syphilitischen untersuchen. 
welcher gleichzeitig centrale Gliose hatte; „letztere wies an 
einzelnen Stellen einen localen Zusammenhang mit den dege- 
nerirten Hintersträngen auf und legte somit den Gedanken an 
einen genetischen Zusammenhang zwischen ihr und der Glia- 
vermehrung der tabisch veränderten Rückenmarkspartie nahe.” 
In»der kurzen Notiz über den Fall von Jegorow?) lautet es: 


!) Eisenlohr. Zur pathologischen Anatomie der syphilitischen Tabes. 
Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXIII. 

2) Nonne. Ein typischer Fall von Tabes dorsalis und centraler Gliose. 
Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXIV. 

3) Jegorow. Neurolog. Centralbl. 1893. 
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Die postmortale Untersuchung ergab ausser tabischer Dege- 
neration Meningitis der Sacralpartien und syphilitische Ver- 
änderungen der Gefüsse, einige Spalten im Rückenmarke, die 
ihrer Genese nach mit der im selben Riickenmarke gefundenen 
localen Hyperplasie der Neuroglia zweifellos verwandt sind. 
Redlich t) berichtet über einen Fall von typischer Tabes dorsalis 
mit starker Hóhlenbildung durch das ganze Brustmark hindurch 
(ef. Fig. 25).*) Redlich fasst die Höhle wegen der zum grossen 
Theile vorhandenen Epithelauskleidung als erweiterten Central- 
canal auf und glaubt, dass eine geringe Erweiterung des Cen- 
tralcanales und eine Wucherung seines Epithels angeboren waren, 
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Combination von Tabes mit Syringo-(Hydro)-myelie. Karwinpräparat. 


der Hauptgrund tür die Höhlenbildung aber in einer nachträglich 
eingetretenen Rareficirung der Umgebung zu suchen ist. Eine 
Ursache für die Affection der grauen Commissur, die zur 
Lockerung und zum Untergange ihres Gewebes führte, glaubt 
Redlich in der bestehenden, hochgradigen Tabes finden zu 
können, in der Weise, dass es durch die Schrumpfungen der 
Hinterstränge zu Veränderungen in der Circulation und damit 
zu hochgradigen Ernährungsstörungen der periependymären 
Substanz kam. Oppenheim," dem wir schon früher (1886) eine 


1) Redlich. Zur patholog. Anatomie der Syringo- und Hydromyelie. 
Zeitschr. f. Heilkunde 1891. 

2) Nach einem in der Sammlung des Institutes befindlichen Karmin- 
präparate des Herrn Doe. Redlich gezeichnet. 

3) Oppenheim. Zur Actiologie und Pathologie der Höhlenbildungen im 
Rückenmarke. Charité Annalen 1886. Derselbe. Ueber atypische Formen der 
Gliose. Arch. f. Psychiatrie, Bd. XXV. 
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klinisch-anatomische Mittheilung über diesen Gegenstand ver- 
danken, hat mit Rücksicht auf einen zweiten, anatomisch von 
ihm untersuchten Fall nochmals sich über diese Frage ausge- 
sprochen. Oppenheim betrachtet das Nebeneinander des gliósen 
Processes und der anderen Hinterstrangsveründerungen nicht als 
zufülliges Ereigniss, sondern fasst die Hinterstrangsdegeneration 
als eine Componente des gliósen Processes auf und äussert sich 
dahin, „das die Gliose die Tendenz besitzt, sich mit Dege- 
nerationszustinden im Hinterstrangsgebiete zu verbinden, die 
eine grosse Verwandtschaft oder sogar völlige Identität mit 
der pathologisch-anatomischen Ursache der Tabes dorsalis be- 
kunden." 

Ich verfüge über eine klinisch wie anatomisch studirte 
Beobachtung, bei welcher klinisch die Erscheinungen der Tabes 
denen der Syringomyelie voraneilten. 

Die Krankengeschichte und der Obductionsbefund sind an 
einem anderen Orte ausführlich mitgetheilt.:) Ich will hier nur 
den histologischen Rückenmarksbefund wiederholen. Die klinische 
Diagnose lautete: Syringomyelie combinirt mit Tabes dorsalis. 
Die Obduction bestätigte die Diagnose. 


Das mir von dem Herrn Obducenten Professor Weichsel- 
baum in liebenswürdigster Weise überlassene Untersuchungs- 
material (das ganze Centralnervensystem, viele periphere Nerven, 
Kehlkopf, Augenmuskeln, M. biceps, Vorderarmmuskeln) wurde nach 
üblicher Conservirung in Müller'scher Flüssigkeit verarbeitet. 
Das uns interessirende Rückenmark wurde an mehr als 1000 auf 
verschiedene Weise, insbesondere mit Kernfärbungen bebandelten 
Sehnitten untersucht. 

Im Lendenmarke sind besonders die tabischen Veränderungen 
auffallend, welche sich in nichts von der gewöhnlich bei Tabes 
vorkommenden unterscheiden. Das ventrale Hinterstrangsfeld ist 
nahezu frei. Die Gegend des Centraleanales zeigt bereits sehr 
bedeutende Vermehrung des Ependyms, der ganze Kernhaufen hat 
sich iunerhalb eines Kreises, jedoch sonst ganz regellos angeordnet. 
Vom Centraleanal selbst ist nichts zu sehen. 

Im untersten Brustmarke ist noch immer der 8۵ 
angeordnete Zellhaufen in der Commissur sichtbar, jedoeh ist 
inmitten desselben das Lumen eines einfachen, an manchen Quer- 
schnitten auch eines doppelten Centraleanales vorhanden. Die 


!) Vgl. meine Monographie „Die Syringomyelie", Wien 1895, Deutieke 
Beobachtung XII. 


Obersteiner Arbeiten III. 11 





ESL GE Es y In dem vantralsten "Theile der IE 





ae GE ind. aqui. ëch e ee Za 


"egen Theile dad MON UAE ent ales d ana 
۷ (uh at | bemetkenswertho: Veragderung vór sieti i Eegatutén Die im der bine 
fh Ieren Fissur verlaufendo. Arferie poen sul | mehreren. "Sebuilfe E 





Dos ein ich. ode fein gekümt: 





E | ۱ IN dee Mero seinen. 


i 
/ Ay UI 









Jee: ‚der Würseleinieittszone, Aer hissuber &elien. Band, PI 
Zong, des feinen Fasernetzes der Clarke schen. ‚Säulen, der hinteren Oo 
M'uczelp pd der. Hinterstränge), ‚jednch ist an den. höher gelegenen ^ 
Schnitten s à sul. dase das yentrale: Hiniersirungstell, -wefehies ` 
"aueh hei xeliwerer dabiseher Erkrankhay der Medulla epis i 
mulis freibleibt, eine liochpradige Faserarmuth zeigt. Sonst ist ds 




























۱ ‚sowohl wis die graue, als Aueh Ce See Saletan ; at © 


gr vollkounnen normal, ` oe, x ENSE 
Die central gelegene - KS een i. Kpendyinaellen vimt KEE 
gun rasch: an Umfamy | au gl کف‎ KI Her. M itte einen kreis[örmi B Un 
ی‎ -Centralesnal ;erketitren; - eo ate: ‚Grenzen ` der "Commissur. > 
werden paei eingehalten, YVerdrängungshrscheinungen sind. mirena: 
` sichtbar, jedach ist Ap dem aummittelbar. mm E شوت ونم‎ 











a von gn 


Í s TT hE ۱ 












gi wöhnlich‘ entwickelt, mil ‚mächterem | und dicken Wänden, 

Ste: anpeläugt, - وی‎ sie. sich 
"und. zieht seitlich gegen. die H H Das wnt diese | Wehe abge: 
 scholktens Gebiet im Vordersieu Theile er H Sc it pid 
degenaritl, dass man auch ap Pal-bräper = 
en wahrnehmen kann. Das Aussehen. der deene Part i 










Die Höhle im Centrum sen Rnekeumarkes ی‎ mm asd 
pe 26 und: 3 nod awur, wie man sich án ‚Schnitten, die iu Keser SE 
-Aufeinanderfolge: angeleg Sind, , überzeugen: ‘anu, hauptsächlich aub oov 
Kosten. des eben erwähnten, ‘Adis fon Gebietes; mun sieht in Folge — - 
dessen einen. ziemlich. re gott larorals -Rat 1 3, dessen vordere Ge 
"Grenze dureh: die: weisse وتا‎ issu. gel bi de H: ist. ‚und welcher lien o PEE 
grossen Theil der. H interstránge oeeupiri. Dia t Grenze des Hobiranmes ` 
dst. iemel 3 scharf; ‚Keinen و‎ unir verrütli er ducchr den. An seiner ER 


hy 3 


ile inta M suite Eet Ee Wandan AE hafieuden, 




















dÉ Bei: 





` er KO , 
mo ES di 4 Hien: 
Sé v4 NE CYTAT 
le ns M! EN 
: di f, Vu 
v’ (eh ۲ AM iw 
rah t nm et bud 
j ۱ DE WR % 
۱ -, 


SCH EEN al 
oe we an 


LN 


: ms. ee di 


Hi “seine § an | du GH (en kreisrunden : 
penitius x itet ist; (ebe phun ۱ ir npeheoden ` 
en. Substans ۱ ۱ | | elel ine dene der Bohlen ^u 

^ Ae 








































ueni: an die. Gesunsehichte d NE 
e moder Nie kon Weed. XO 
ine ie der heste n 
n "den. ; Vorderhörneru,, ۱ Am Ma ۱ 









1 ichini 


Ger AL 
d at ui Satan e Abe 





۲۱۱ ۱۸۱۹۱ ۱۷۱۱ 1 ۸ 
deih) - 


































































eI E Ger sichthat, gi 
— —— omni. sehr Ww | ره ,اجه‎ 
EE ی‎ den e pe fasst, You eH Zugang Sr: MER 
— - --csind in gleicher. Weise, erraten. Schnitte ZS OVE 
; : 1. welchen die V | Yortretem, ein EN 
Bon dEr STANGE ej NEN 
akteti =. dien alletiden i Zeeche: GH 
میت‎ ee Tai ی‎ u renee. EEE: 
ch wu Hohiritume “OD FEI GUN - ‘aod. nai 2.0 
riphacen Alwehvitien sh mi It % 
auf diese W e eje grosse Hüte, d ۱ 
hezi کی زا‎ din neut ES 
۱ nr ME d Sd 
iden. ` ۱ 





her Hinterstringsserändorungen bei otemt | aen. = Ss = 


Die fe پر‎ dass ‘Hohiranmes Wit bald Se oe : = 


erheblich | ‚eingeschränkt, werke. huekeltörmig. on >‏ هسوسو 


‚allen Seiten DA ên ea vor dringen (Fi ig. 2. dede. ‚stärken here 
| vertretende: Anháufung von. Gliayewebe wird doreb sinan um. sip ^ 
>‘ dierum: schlunge Mes kel. fibrilfüren. Gewebes mit: derümpgebenden ` 
` Substanz i in اه‎ ‚gebracht. Gleichzeitig mit der Vermehrung ` 
der. Netzuubstanz tauchen zahlreiche Gefüsse van iemliuh. mach. 
gem Kalber sul, welche den Hohlraum in einer gurüsseren Kreise, zum 
Iam den perf heren Theilew der Gliawucherüngen: Angaben. | UE 

Auf eins kürze, Streeke hin ist die Gliawuchi Tung so. Oe N 
on im: Sinis überhaupt keine Lücke wahrnehmbar ist, sondern ` 
dass die. Coramissur, die Gegend der Clarke'keben Boden. uud die — 
olere Hie Ze, A Bus ‚von. "ROM.  tmmoriinlichen ‚Gebilde Y 














Ce SC a ae Wakat tes ais ATR 
die it. es M. veni e & KSE e adt ER ERS 
Hiroe M) m jas; SEH een Er e 









i. Kenia br de EE een e 
ei prerie aber سر‎  vascularisict ist YEA 
















LM IV 


ES A uu nea Muay d aber. Gone’ aa. ^ wenigen. i 
را‎ RENS, Ju sehen, ost zerfällt in. Ze n medialsteu - "Abschulten NU 
I E تیه لین تا‎ rasch and ss bildet Ce dann: wieder. sine sot. 
‚einem ‚breiten. harin! a Holle d d C irs 

In der gauzen | obe, án welelier. sieh s Joe ‘wailgreifendan pu 
Vernderungen. ahspigleu, - isk: die weisse 1 2 ` gebr ` SERGE x 
fett, st vielen Schnitten ‚überhaupt sicht. Ei sehe, — S EE 
bk: ek unten. AE RU deb aber die n. : 



















Mit "Ausnahme der abis] 
E ی‎ dauernd. ee a 





OW d ما‎ dei -Hóhlen- TE 
“pias zum مومت‎ wider recht a Hallig. Der ziemlich weite 


Srem ی‎ ae gab d ach an i seiner. SO) rat 


AA A 





EE ula act kA 
Wick ps E 





' 
LI 
1 
i 
D 
D 
~ 


















^ "weh vor allem. dureh ihr gabe حور‎ Kaliber ans: Abt Ouer: 
Ae schaut übertrifl den der wm ۱ dot E ni (Leg Air "apalogen ss. T 
"dér Arterien isk so 


der I dos 
yor. Die ال‎ aer. übnygen ` weissen 






geranzüberliegenden Stellen der Beitenwände dorch: 
ark رس‎ die. Wand fad. tritt aay E 
mehthar; die 


e de Zant v bles a RC Site č 





e M eus 





۳ T re SA 
r nar au det: larsalen aite: dor Neauhildungs die: Fiefässe zeichnen, - 5 









liegenden Arterien wm el He Wan 
plir) Yuri: ie siod ماد‎ mit Blut sét 

Sis finden sich so. mächtig eutwiekelt aur du. dow vordersten Thailan 
Hinterstränge, | Th. den. Hob died dé auge | der "ÜConinisküt 


Substant | ] dig ۰ suler 


hiudegewetuge - 


























nd: ihr ی‎ sind: Hopital E 
pcre we inde; Jett ` be “Her fieran 





i SC‏ تا 
nA‏ مد ed‏ 





* 
d * 
E Zë 
; D 
` 
* - y = 
< ج ——— سن‎ + = ^ ۳ 








ERW COUPLE MM AGE MOREM MUT UR ی‎ x i 
pi SOEUR Allie sr. aber -Gelassrerehthum- ein ausserurdentficher, | ۱ 


ch sold digt; immorkin. ‚kannten eh oo 


d xi NAH M Mn 
Wand. sind en dat "Thuile! Ber hinteren . sit Riu) ii: 3» ad. N 
ER A), die S | Seitenwändk gringen ی‎ mit و‎ af. Anzwei- 


mehr, 
2. ee AR AC EK ar LFS Kei 
D < im AR ella” 
D * e? 
۹ 
y 





` 

۱ 
in Ant 

dë 
e(t 


Ueber Hinterstrangsveränderungen bei Syringoinyelie. 167 


die wichtigsten Veränderungen erhoben werden: In der Hals- 
anschwellung und im ganzen Halsmarke sieht man eine einzige 
dard quergestellte Höhle, welche den grössten Theil der grauen 

ubstanz einnimmt und fast an der ganzen vorderen Wand vom 
Centralcanalepithel bekleidet ist. Die Vorderhörner sind ganz frei, 
hingegen die H.H. sehr stark afficirt. In den H Str. noch immer 
die ausgesprochen tabischen Veränderungen, jedoch nur solche, die 
auf den Process im Brustmarke und dem Lendenmarke hindeuten. Die 
hinteren Wurzeln sind nicht degenerirt. 

Meningen anscheinend normal. 

Die interessanten und wichtigen Veränderungen in der Me- 
dulla oblongata will ich in einer späteren Arbeit mittheilen, nachdem 
dieselben nach dem Ergebnisse der histologischen Untersuchung 
wohl nur mit der Tabes und nicht mit der Syringomyelie in cau- 
salen Zusammenhang zu bringen sind. Die schweren Erscheinungen 
von Seite des Trigeminus waren durch Degenerationen der auf- 
steigenden Wurzel des Trigeminus beiderseits bedingt. 


Die im Rückenmarke gefundene Höhle entspricht zumeist 
gemäss ihrer Epithelauskleidung dem erweiterten Centralcanale, 
welcher sich mehrfach auf Kosten des ihn umgebenden gliösen 
Ringes vergrössert. Die tabischen Veränderungen im Rücken- 
marke sind die typischen, einer dorso-lumbalen Erkrankung 
entsprechenden, mit Degenerationen der Lissauer'schen Rand- 
zone, des Fasernetzes der Clarke'schen Säulen und den Hinter- 
strangsveränderungen. Die centrale Gliawucherung geht öfters 
auf die Hinterstránge diffus in die sklerotischen Abschnitte 
über, grenzt sich aber zumeist scharf ab. Die Erweiterung der 
Hóhle, welche besonders gerne nach hinten erfolgt, wird, wie 
es scheint, zum Theile durch Gefässprocesse eingeleitet. Ein 
ausgesprochener causaler Zusammenhang zwischen Hinterstrangs- 
erkrankung und Hóhlenbildung war für mich nicht ersichtlich, 
wenn auch zugegeben werden muss, dass jede der beiden Er- 
krankungen durch die andere modificirt wurde. 

Stehen ja die beiden Affectionen in einem gewissen Gegen- 
Satze, welcher sich dadurch manifestirt, dass die typischen 
Hinterstrangsveränderurgen der einen Erkrankung nahezu als 
Negativ der anderen bezeichnet werden kónnen. 

Meine Anschauungen bezüglich des Zusammenhanges beider 
Erkrankungen gehen dahin, dass unter Umständen einmal eine 
cireumscripte Gliose aus der bei Tabes vorhandenen Gliawuche- 
rung hervorgehen kann, dass es aber als sehr unwahrscheinlich 
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bezeichnet werden muss, dass echte tabische Veränderungen der 
Hinterstránge auf diesem Wege entstehen kónnen. Ich kónnte 
nur zugeben, dass unter Umstünden der glióse Process durch 
Zufal im Hinterstrange eine derartige Ausbreitung gewinnen 
könnte, dass bei grober Besichtigung eine Tabes vorgetäuscht 
würde; eine echte Tabes dorsalis mit allen ihren anatomischen 
Charakteren kann aber kaum durch eine Gliose entstanden 
gedacht werden. Die Gliose wirkt ja auf die nervösen Elemente 
zumeist rein mechanisch ein, sie ist ein exquisit interstitieller 
Process; dort, wo die Gliawucherung stattfindet, gehen Nerven- 
fasern zugrunde, aber auf mechanischem Wege, sie werden vom 
Stützgewebe umklammert und degeneriren. Die Syringomyelie 
kann höchstens indirect auf dem Wege der Gefässe wirken. 
Nur wenn sie, am Apex cornus poster. vorgebaucht, auf die 
hinteren Wurzeln drückend, dieselbe zum Schwunde bringen 
und dies beiderseits in einer grösseren Längenausdehnung des 
Rückenmarkes erfolgen würde, könnte ich mir ein tabesähnliches 
Bild der Hinterstränge in Folge von Syringomyelie vorstellen. 
Ich acceptire hierbei die von Obersteiner-Redlich, Leyden, 
Dejerine und Marie vertretene Anschauung, dass die Rücken- 
marksveränderungen bei Tabes als Folge einer intramedullären 
Degeneration der hinteren Wurzeln aufzufassen seien. Diese oben 
erwähnte Voraussetzung trifft aber bei der Syringomyelie hóch- 
stens nur für die eine oder andere Nervenwurzel zu, aber nicht 
für eine ganze Reihe von hinteren Wurzeln. Betrachtet man 
aber die Tabes, insoweit sie heute bekannt ist, so darf man sie 
nach den früheren Auseinandersetzungen nicht als interstitiellen 
Process auffassen, es werden nicht die nervösen Elemente erst 
secundär in Mitleidenschaft gezogen, sondern die Erkrankung 
betrifft in erster Linie die Nerven, sie ist parenchymatös. Die 
interstitielle Wucherung folgt nach, um den Gewebsschwund zu 
decken. Es existirt also nach Art und Weise der Entstehung 
ein fundamentaler Unterschied zwischen Syringomyelie und 
Tabes. Erstere, respective die Gliose ist an die Wuche- 
rung des Stützgewebes geknüpft, ist also eine Affec- 
tion des interstitiellen Gewebes, die Tabes hingegen 
ládirt in erster Linie die Nervenfasern, ist also 
parenchymatös. Die secundär auftretende Gliawucherung 
unterscheidet sich nur quantitativ von der Gliose, es kann also 
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unter Umständen die letztere aus ersterer hervorgehen. Aus 
den eben angeführten Gründen wird ein umgekehrtes Ver- 
halten kaum je stattfinden. Die bisher mitgetheilten Beobach- 
tungen haben einen derartigen Nachweis noch nicht erbracht. 


Die früheren  Auseinandersetzungen  gestatten folgende 
Schlusssátze: 

1. Die Hinterstrangsveründerungen bei Syringomyelie sind 
sehr häufig; sie können durch die Grundkrankheit bedingt sein 
oder stellen eine zufällige Complication dar. Es sei aber mit 
allem Nachdrucke hervorgehoben, dass auch in weit vorge- 
schrittenen Fällen von Syringomyelie die Hinterstränge voll- 
ständig unversehrt bleiben können. 

2. Die durch Syringomyelie hervorgegangenen Hinter- 
strangserkrankungen bevorzugen bestimmte Abschnitte, welche 
sich auch bei anderen Affectionen des Rückenmarkes: Tabes, 
Tabes-Paralyse, Pellagra, nicht wie die Hauptmasse der Hinter- 
stránge verhalten. Es sind dies: Das ventrale Hinterstrangsfeld, 
die Gegend entlang dem hinteren Septum und die zwischen 
Goll’schen und Burdach’schen Strang gelegenen Faserzüge 
(kommaförmiges Feld von Schultze?). 

3. Vielleicht wird das Ergriffenwerden dieser Abschnitte 
der Hinterstränge durch die Erkrankung der grauen Substanz 
eingeleitet. 

4. Der Zusammenhang zwischen Tabes und Gliose besteht 
darin, dass letztere vielleicht aus einer bei Tabes vorhandenen 
secundären Gliawucherung hervorgehen kann; das umgekehrte 
Verhalten findet aber meiner Anschauung nach nicht statt. 
Zumeist sind beide Erkrankungen einander coordinirt, modifieiren 
aber wechselseitig ihr anatomisches Bild. 

5. Zwischen Syringomyelie (resp. Gliose) und Tabes besteht 
ein fundamentaler Unterschied, indem die Gliose eine Affection 
des interstitiellen Gewebes, die Tabes aber eine parenchymatöse 
Erkrankung darstellt. 

6. Die Syringomyelie kann zu einer Erkrankung der hin- 
teren Wurzeln, mit secundärer intramedullärer Degeneration der- 
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selben führen. Diese Erkrankung ist selten und war in den 
bisherigen Beobachtungen nur auf einige Wurzeln einer Seite 
beschränkt. 

Schliesslich sei es mir an dieser Stelle gestattet, Herrn 
Professor Obersteiner für die gütige Unterstützung meinen 
besten Dank auszusprechen. 


Ueber das wahre Neurom des Rückenmarkes. 
Von 
Dr. Hermann Schlesinger. 
(Mit 4 Abbildungen). 


Die Kenntniss der Rückenmarkstumoren hat in den letzten 
Jahren wesentliche Fortschritte gemacht, die Zahl der beobach- 
teten Fälle ist in fortwáhrender Zunahme begriffen. Während 
ein nicht unbetrüchtlicher Theil derselben durch ihren Sitz und 
ihre Ausdehnung mehr minder schwere Symptome setzt, welche 
öfters die Diagnose nahe legen, ist ein anderer Theil der Fälle 
mehr von anatomischem Interesse. Es sind dies hauptsächlich die 
mikroskopisch kleinen Tumoren des Rückenmarkes, welche 
bereits mehrfach beobachtet wurden, und von welchen A. Schiff‘) 
in einer aus diesem Institute veröffentlichten Arbeit ein sehr 
instructives Beispiel veröffentlicht hat. (Auf ein Vordorhorn be- 
schränktes Sarcom.) 

Hier will ich den Versuch unternehmen, auf Grund dreier 
eigener Beobachtungen unter Zuhilfenahme der sehr spärlichen 
Literatur über diesen Gegenstand das Neuroma verum des 
Rückenmarkes zu schildern. 

Unter einem Neuroma verum haben wir seit Virchow’s?) 
Untersuchungen eine Neubildung zu verstehen, bei welcher 
Nervensubstanz an Masse weitaus die bindegewebigen Compo- 
nenten überwiegt, während bekanntlich für das Neurofibrom 
> sentgegengesetzie Verhältniss statuirt wurde. 


۳ A. . Schiff. Diese Arbeiten Heft II. 
2) Virchow. Das wahre Neurom. Virch. Arch. Bd. 13. 
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nirgends sichtbar. Auffallende Verdickungen von Nervenfasern, 
bedeutende Grössenunterschiede zwischen den Fasern bestanden 
nieht, Ganglienzellen waren trotz des Standortes des "Tumors 
nieht vorhanden. Die Neubildung war nach oben und unten an 
Querdurehmesser abnehmend auf fünf Schnitten einer nahezu 
lückenlosen Serie sichtbar. | 

Ueber einen dritten Befund vermag ich leider nur kurz zu 
berichten, da ich die diesbezüglichen Präparate nicht mehr auf- 
weisen kann. Im Hinterhorne eines Rückenmarkes mit ziemlich 
ausgedehnter Syringomyelie lag in der Wand der Höhle ein scharf 
eontourirter ovaler Tumor, dessen Längsaxe der des Hinterhornes 
entsprach und welcher etwas grösser als der zuletzt beschriebene 
war. Wieder war mir das Neoplasma durch seine braune Farbe 
aufgefallen, während die anderen markhältigen Fasern dunkel er- 
schienen. In ganz ähnlicher Weise wie in den früheren Fällen 
bestand der Tumor aus einem Filz feiner und feinster markhältiger 
Nervenfasern, welche auch zumeist bündelförmig angeordnet waren. 
Die Abgrenzung des Tumors war eine sehr scharfe; auch hier 
war ein deutlicher, histologisch festgestellter Zusammenhang mit 
anderen Nervenfasern nirgends sichtbar. 

In den beiden, in der Literatur vorliegenden Beobach- 
tungen scheint es sich um ganz ähnliche Bildungen gehandelt 
zu haben. 

Raymond!) fand bei einem Falle von Syringomyelie und 
Tumorbildung im Rückenmarke in den Hintersträngen und 
Hinterhörnern multiple Neurome in Zügen von Bindegewebe 
(„Tractus vasculo-conjunctif”) eingebettet. Nach R. sind es 
„kleine Nervenfascikel von abgerundeter Form, welche voll- 
ständig peripheren Nerven gleichen: die Tuben, welche sie 
zusammensetzen, sind sehr fein und besitzen wahrscheinlich eine 
Schwann'sche Scheide; sie verlaufen einander parallel und bilden 
sehr charakteristische Wirbel. Diese kleinen Nerven besitzen ein 
reichliches Neurilemm mit verlängerten Kernen”. Sie entsprechen 
keiner normalen Structur des Markes und finden sich nie anders 
als in den conjunctiven Spatien. Die meisten endeten mit einem 
angeschwollenen Ende. Da sie von dem eigentlichen neugebil- 
deten Gewebe stets getrennt waren, so können sie nicht als 
nervöse Elemente eines  Neuroglioms betrachtet werden. 
R. glaubt, dass an Stellen, an welchen die hinteren Wurzeln durch 
die Gewebswucherung unterbrochen werden, Neubildungen ent- 





1) Raymond. Contribution à l'étude des tumeurs névrogliques de la 
moëlle épiniere. Archives de Neurologie, Bd. XXVI. 
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stehen. Die Neurome wurden in verschiedenen Höhen des 
Rückenmarkes vorgefunden. 

Seybel!) berichtet in einer Inaugural-Dissertation über 
einen Fall von Spondylitis mit tuberculöser Meningitis, bei 
welchem linsengrosse, gelblich gefärbte Herde in der Pia und 
in den Hintersträngen eingelagert waren. Die Untersuchung 
ergab, dass diese Herde sich nach Weigert-Pal nicht nur 
dunkel, sondern auffallend schwarz färbten im Vergleiche zur 
anderen weissen Substanz. Ein solcher Herd grenzte beiderseits 
an die innere Seite der Hinterhörner und erstreckte sich in 
das Innere des Rückenmarkes, leicht bogenförmig vorgewölbt, 
2—3 mm hinein; ebensoweit ragte er nach aussen vor. Die 
markhältigen Nervenfasern dieses Abschnittes sind stark ver- 
breitert und aufgequollen; zwischen ihnen ist nur eine 6۵ 
Menge gefässhältigen Bindegewebes vorhanden. Diese Fasern 
verlaufen senkrecht zum Längsschnitte des Rückenmarkes. 

Wenn man die vorliegenden Befunde miteinander vergleicht, 
so gelangt man zur Ueberz^ugung, dass es sich wenigstens in 
den ersten vier Beobachtungen um ganz analoge Bildungen 
handelt; der Befund des fünften Falles ist ein etwas abwei- 
chender. Ich will nun versuchen, die den fünf Beobachtungen 
gemeinsamen Charaktere hervorzuheben. Allen ist eigenthümlich 
die Kleinheit der Bildungen. Sie sind mikroskopisch klein, ein 
bis zwei Stecknadelkopf gross. Sie sind scharf abgegrenzt, von 
rundlichen Contouren und fallen schon bei schwachen Ver- 
grósserungen an Pal-Prüparaten durch ihr Colorit auf; sie sind 
nämlich nicht dunkelblauschwarz, sondern mehr bráunlich 
gefärbt. Der Standort wechselte in den Beobachtungen, häufiger 
werden die Neurome in den Hinterhörnern und der Nähe der- 
selben beobachtet. Allen bisherigen Fällen gemeinsam ist das 
Auftreten der Tumoren in oder in der Nähe von erkrankten 
Abschnitten des Rückenmarkes. Inmitten gesunden Gewebes 
sind dieselben bisher nicht gesehen worden. Die histologische 
Untersuchung ergibt die Zusammensetzung aus ganz feinen 
Nervenfasern, welche einen wohl ausgebildeten Markmantel 


D Seybel. Ueber einen Fall von Neuroma verum des Rückenmarkes in 
Verbindung mit Spondylitis und tuberculöser Meningitis. Inaug. Dissert. Frei- 
burg 1894. 
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und Axencylinder haben, und sich, in der Regel zu Bündeln 
angeordnet, vielfach verschlingen. Stützgewebe ist zumeist nur 
in geringer Menge im Neurome vorhanden. Andere nervöse 
Elemente (Ganglienzellen, marklose Nervenfasern) fehlen. Im 
Falle von Seybel ist nichts über Verschlingungen von Nerven- 
fasern mitgetheilt. Hypertrophische oder varicóse Fasern sind nur 
in der fünften Beobachtung (Seybel) wahrgenommen worden. Die 
Tumoren sind gefássarm. Ausgesprochene Theilungsvorgánge sind 
an den Nervenfasern nicht beobachtet worden. 

Es geht aus obiger Darstellung hervor, dass es sich um 
echte hyperplastische Neurome mit markhältigen Nerven handelt, 
bei welchen das Bindegewebe derart in den Hintergrund tritt, 
dass es bei der Bezeichnung der Neubildung vernachlässigt 
werden kann. Bekanntlich hat Klebs Tumoren des Rücken- 
markes unter dem Titel der Neurogliome beschrieben. In diesen ` 
Fällen handelte es sich aber um völlig anders gebaute Neu- 
bildungen, welche einen grossen Theil des Rückenmarksquer- 
schnittes einnehmen. 

Was nun die Bedeutung dieser eigenartigen Bildungen 
anbelangt, so liegt bereits eine Anschauung von Raymond vor. 
Dieser Autor nimmt an, dass es sich um einen regenerativen 
Process handelt und die hinteren Wurzeln, in deren Bereich im 
Rückenmarke die Neurome auftreten, auf diese Weise ihre 
Tendenz zur Weiterausbreitung zeigen. Der Umstand, dass R. 
die Tumoren stets in den Spatien gefunden hat, in welche an- 
scheinend das Bindegewebe von der Peripherie des Rücken- 
markes her eingedrungen war, und dass sie keiner normalen 
Structur des Markes entsprachen, genügte dem Autor, um die 
Neubildungen als Regenerationsneurome zu qualificiren. 

Ich halte die von Raymond vorgebrachten Momente für 
nicht genügend, um die Tumoren als Regenerationsneurome 
anzusprechen. Sehen wir zu, welches gemeinsame Moment für 
die Neurombildung der ersten vier Beobachtungen gefunden 
werden kann. In allen Fällen lagen die Tumoren nicht in nor- 
malem Gewebe, sondern in pathologisch verändertem, in welchen 
die Nervensubstanz zum grössten Theile zugrunde gegangen 
und das Stützgewebe hochgradig gewuchert war. In dem überein- 
stimmenden Verhalten bezüglich der Lage der Tumoren vermag 
ich ebenso wenig ein Spiel des Zufalles zu erblicken, wie in 
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dem Fehlen derselben im normalen Rückenmarke. In allen Fällen 
war wahrscheinlich durch das Wuchern des Stützgewebes ein 
chronischer Reizzustand gegeben. Vereinzelte übrig gebliebene 
Nervenbündel im degenerirten Gewebe haben vielleicht auf den 
Reiz in dieser Weise geantwortet. R. hat auch in seinem Falle 
nur an jenen Stellen der hinteren Wurzeln Neurome gefunden, 
an welchen erstere durch den wuchernden Tumor unterbrochen 
wurden, also vielleicht ein besonders starker Reiz eingewirkt 
hatte. 

Zwei Momente sind es nach meiner Anschauung, welche 
die Neurombildung besonders begünstigen: Die Grósse des Reizes 
und die lange Dauer desselben. Bei lángerer Dauer kann auch 
ein schwücherer Reiz die Nervenfasern zur Wucherung anregen. 
Für eigentliche Regenerationsvorgänge ist — wenigstens in 
unseren Fällen — kein Grund zur Annahme vorhanden. 

Zieht man zur Entscheidung der Frage bei der noch so 
spärlichen Menge von Rückenmarksneuromen die peripheren 
Nerven in Betracht, und verfolgt speciell bei denselben, ob die 
Vorgänge an letzteren als reine Regenerationsvorgänge aufzu- 
fassen sind, so ergeben sich folgende Verhältnisse: Ist eine 
uncomplicirte aseptische Verletzung eines Nerven gesetzt worden, 
so ist viel seltener eine Neurombildung zu erwarten, als wenn 
die Läsion mit einem besonderen Reize für den Nerven ver- 
bunden war (z. B. Infection mit Eiterung). Würde das den 
Nerven innewohnende Bestreben, sich zu regeneriren, nur in der 
Bildung von Neuromen seinen Ausdruck finden, dann müsste es 
ebenso häufig an den unter antiseptischen Cautelen durch- 
schnittenen, als an deu gezerrten oder inficirten Nerven auf- 
treten, und dies ist nicht der Fall. Auch bei den Neuromen, 
welche an Nerven auftreten, wenn dieselben durch Narben 
gedrückt und gezerrt werden, kann kaum von reinen Regene- 
rationsvorgängen gesprochen werden. In allen Fällen mögen 
Regenerationsvorgänge an den Nerven den Anstoss zu den Ver- 
änderungen geben, die darauf folgenden Wucherungsvorgänge 
sind aber so mächtig und extensiv, dass man darin wohl haupt- 
süchlich die gewaltige Reaction des Gewebes auf einen fort- 
währenden Reiz des Nerven zu erblicken hat. 

In welcher Weise die Vermehrung der Nervenfasern im 
Neurom vor sich geht, ist mir aus meinen Fällen nicht recht 

12* 
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klar geworden. Eine ausgesprochene Theilung der Fasern, wie 
sie Krause!) in bösartigen Neuromen an peripheren Nerven 
hat wahrnehmen können, war im mikroskopischen Bilde der 
Rückenmarksneurome nicht zu sehen. 

Ausser den früher beschriebenen Neuromen im Rücken- 
marke habe ich durch die ausserordentliche Liebenswürdigkeit 
Herrn Professor Wagner’s noch in einige Serien anderer Nerven- 
geschwülste Einblick nehmen können. Es handelte sich um 
mehrere an die Medulla spinalis angelagerte und ein in derselben 
befindliches Neurom, welche an Kätzchen auf experimentellem 
Wege erzeugt worden waren. Herr Professor Wagner hatte eine 
grössere Versuchsreihe an Kätzchen unternommen, in welcher 
den Thieren die vordere Wurzel von Spinalnerven ausgerissen 
wurde. Unter anderen Folgezuständen hatten sich stets an der 
Austrittsstelle der vorderen Wurzeln aus dem Rückenmarke 
Neurome entwickelt, während an den hinteren Wurzeln bei 
gleichem Vorgehen eine derartige Neubildung nicht statthatte. 
In einem Falle war die vordere Wurzel nicht, wie dies gewöhnlich 
geschieht, an der Austrittsstelle aus dem Rückenmarke, sondern 
bereits im intramedullären Verlaufe abgerissen und es hatte 
sich im Rückenmarke ein kleines Neurom am Ende des Nerven- 
stumpfes entwickelt. Die Geschwulst war etwa von der Grösse 
eines Stecknadelkopfes und erst bei genauerer Durchsuchung 
des Rückenmarkes sichtbar. Die sich vielfach durchflechtenden 
Nerven waren von normaler Dicke, manche varicös aufgetrieben; 
feine Fasern waren ebenfalls an dem Aufbau der Neubildung 
betheiligt, jedoch nicht in hervorragender Weise. Die Anordnung 
der Fasern war keine fasciculäre, wie in den anderen Rücken- 
marksneuromen, sondern es waren die Nerventuben wirr durch- 
einander gewürfelt und gewachsen. In Bezug auf die Farbe 
unterschied sich das Neoplasma (in dem nach Weigert gefärbten 
Präparate) in nichts vom umliegenden Nervengewebe. Auch 
dieses Neurom muss als echtes hyperplastisches, wenn auch 
nicht als fasciculáres bezeichnet werden. 

Wir haben demnach zwei ätiologisch und anatomisch 
verschiedene Formen dieser kleinen, im Rückenmarke vor- 


— 


1) Krause. Ueber maligne Neurome und das Vorkommen von Nerven- 
fasern in denselben. Volkmann’s Hefte Nr. 293/294. 
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kommenden Tumoren kennen gelernt. In der ersten Gruppe 
von Füllen handelt es sich um  Veründerungen, welche 
bei (und vielleicht in Folge von) chronischen Rückenmarks- 
processen auftreten, in der zweiten um Neubildungen, deren 
Standort nur deshalb das Rückenmark ist, weil die Läsion 
des peripheren Nerven zufällig denselben in seinem intra- 
medullären Verlauf getroffen hat. Beide Formen sind als wahre 
Neurome zu betrachten, deren verschiedener anatomischer Bau 
vielleicht durch die Verschiedenheit des ätiologischen Momentes 
gegeben ist. 

Ueber das eigenthümliche, von Sey bel beschriebene Neurom 
wird ein genaueres Urtheil erst nach eingehenderer histo- 
logischer Beschreibung möglich sein. 


Ueber interfibrillàre Fettdegeneration der Muskelfasern 
an einer hemiatrophischen Zunge bei Tabes. 


Von 
Prof. Heinr. Obersteiner. 
(Mit zwei Abbildungen im Text.) 


Gelegentlich der 66. Versammlung deutscher Naturforscher 
und Aerzte in Wien brachte Herr Dr. Marina aus Triest in 
der Section für Psychiatrie und Nervenkrankheiten interessante 
Mittheilungen über Hemiatrophia linguae. 

Ich habe mich damals veranlasst gesehen, in die Discussion, 
die sich an den Vortrag Dr. Marina's knüpfte, einzutreten, 
kurz eines anatomischen Befundes von Hemiatrophia linguae 
Erwühnung zu thun und die entsprechenden Práparate zu 
demonstriren. Nachdem ich einmal in Folge der erwähnten Um- 
stánde in dieser Frage an die Oeffentlichkeit getreten war, 
halte ich es für angezeigt, den Gegenstand, insoweit ich ihn 
damals berührte, in etwas ausführlicherer Weise darzulegen, 
obwohl es meine ursprüngliche Absicht gewesen war, damit zu 
warten, bis ich auf Grundlage längerer Versuchsreihen eine 
vollständigere, abgeschlossenere Mittheilung hätte liefern können. 

Herr Doc. Dr. E. Redlich war so freundlich mir den 
Auszug der Krankengeschichte zur Verfügung zu stellen, dem 
ich nur die wenigen nachstehenden Daten entnehmen will. 


L. Anna, 44 Jahre alt, Arbeitersgattin, wurde am 25. März 1892 
in die Wiener Versorgungsanstalt aufgenommen und starb daselbst 
am 20. Aug. 1893. Ataxie der oberen und unteren Extremitäten, 
Anästhesie ebendaselbst, sowie im Gesichte und an der Zunge, 
Herabsetzung der Sensibilität am Stamm, Fehlen der Patellarreflexe. 
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Optieusatrophie, Strabismus divergens rechts, leichte Atrophie der 
Cueullares, merkliehe Störungen im Gebiete des Acustieus und des 
Glossopharyngeus, Parese des linken Facialis. — Die Zunge weicht 
beim Vorstrecken nach rechts ab; die rechte Zungenhälfte stark 
gerunzelt, verschmälert, zeigt starkes fibrilläres Zucken. Die elek- 
trische Erregbarkeit der beiden Zungenhälften für den faradischen 
Strom auf beiden Seiten gleich. 

Diagnose: Tabes dorsalis mit Betheiligung der meisten Hirn- 
nerven. 

Das Centralnervensystem wurde einer genauen Unter- 
suchung dureh Herrn Dr. Cassirer im hiesigen Laboratorium 
unterzogen; die Resultate derselben werden in einem später zu 
publicirenden Aufsatze eingehend mitgetheilt werden; hier sei 
zunächst nur erwähnt, dass auch der histologische Befund einer 
ausgesprochenen Tabes vorlag, und dass eine Reihe von positiven 
Ergebnissen bezüglich der Hirnnervenaffection constatirt werden 
konnte. 

Die Zunge wurde ebenfalls in Müller’scher Flüssigkeit 
gehärtet und dann nach verschiedenen Methoden weiter be- 
handelt. Während aber die gewöhnlich geübten Färbemethoden 
kaum pathologische Veränderungen erkennen liessen, zeigte 
sich ein ganz auffallendes Bild an jenen Schnitten, die Herr Dr. 
Cassirer nach Marchi zu färben die glückliche Idee hatte, 
ohne zu wissen, dass diese Färbungsmethode schon von Münzer!) 
für degenerirte Muskeln empfohlen worden war. Ich sah mich 
daher veranlasst, die Sache etwas genauer zu studiren und eine 
Anzahl weiterer Präparate aus verschiedenen Gegenden der- 
selben Zunge, sowie auch von gesunden Organen anzufertigen. 

Herr Prof. J. Schaffer, der ein so gründlicher Kenner 
des Muskelgewebes ist, hatte nicht bloss die Freundlichkeit, mir 
normales Material zur Verfügung zu stellen, sondern auch, 
was unvergleichlich werthvoller ist, meine Präparate zu con- 
troliren, mir seine eigenen einschlägigen Präparate zu demon- 
striren und manchen schätzenswerthen Wink zu geben, wofür 
ich ihm hier meinen besten Dank sage. 

Betrachten wir einen Querschnitt durch die atrophische 
Zungenhälfte, so treffen wir, von Fettgewebe, Bindegewebssepten 


1) Münzer. Zur Lehre von der Dystrophia musculorum progressiva. Zeitschr. 
f. klin. Medicin, 22. Bd. 
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Ganz den gleichen Befund konnte ich auch an der linken 
Zungenhülfte nachweisen mit dem einzigen Unterschiede, dass 
die Anzahl der Muskelfasern mit dunklen Körnerreihen eine 
weitaus geringere war, als an der rechten Seite. 

Ich móchte noch bemerken, dass die verschiedenen Gruppen 
der Zungenmuskel in ziemlich gleicher Intensität erkrankt 
schienen, also sowohl die queren, als die längsgerichteten Bündel. 
Auch unter jenen Fasern, welche senkrecht aufsteigend, häufig 
sich dichotomisch theilend, bis gegen die Papillen heranreichen, 
fand sich eine entsprechende Anzahl von der Degeneration er- 
griffen. 

Ich habe eine Reihe von Querschnitten der gesunden 
Zunge angefertigt und nach der gleichen Methode behandelt, 
konnte aber in keiner einzigen Muskelfaser eine ähnliche 
Körnung auffinden; ich bin daher wohl vollkommen be- 
rechtigt, das eben beschriebene Verhalten vieler Muskelfasern 
in der erkrankten Zunge als den Ausdruck des atrophischen 
Processes anzusehen. Um lediglich auf den tuberculösen Maras- 
mus bezogen zu werden, war die Degeneration denn doch viel 
zu hochgradig. 

Es wäre vielleicht naheliegend gewesen, den Ausgangs- 
punkt dieses atrophischen Processes im Centralnervensysteme 
zu suchen, da ja die Affection der meisten Hirnnerven in diesem 
Falle zunächst auf eine centrale Ausbreitung des tabischen 
Processes bezogen werden konnte. Bekanntlich war man auch 
früher der Meinung gewesen, dass den im Verlaufe der Tabes nicht 
gar so seltenen Muskelatrophien eine Degeneration ihrer ent- 
sprechenden Nervenkerne zu Grunde liege. Allein diese An- 
schauung wurde von Condoléon,') Nonne,?) Goldscheider, 3) 
ganz besonders aber durch Dejerine*) umgestossen. 

Letzterer fand in neun Fällen, in welchen die Obduction 
vorgenommen wurde, keinerlei Veränderungen in den Vorder- 
hörnern, während er durchwegs in den peripheren Nerven eine 


!) Codoléon. Contribution à l'étude de l'amyotrophie. These de Paris 1887. 

?) Nonne. Arch. f. Psychiatrie, XIX. Band. 

3) Goldseheider. Ueber atrophische Lähmung bei Tabes, Zeitschr. f. 
klin. Med. 1892. 

i) Dejerine. Étude clinique et anatomo-path. sur l’atrophie musculaire 
des tabetiques. Revue de med. 1889. 
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Neuritis constatiren konnte. Ich möchte auch auf den Fall (Tabes) 
von A. Schiff!) aufmerksam machen, in welchem sich neben einer 
auf die rechte obere Extremität beschränkten Atrophie ein kleines 
Sarkom im sonst ganz gesunden rechten Vorderhorne im Be- 
reiche der Cervicalanschwellung fand. Schiff ist aber im 
Stande, klar und deutlich den Nachweis zu führen, dass die 
Atrophie des Armes nicht auf das Rückenmarkssarkom bezogen 
werden kónne, sondern als eine Erkrankung peripheren Ur- 
sprunges anzusehen ist. 

Allerdings stehen die Dinge bezüglich der tabischen 
Hemiatrophia linguae etwas anders, und es liegen mehrere 
positive Befunde im Bereiche des Hypoglossuskernes vor. Es 
war daher auch diese Gegend der Medulla oblongata Gegenstand 
der aufmerksamsten Untersuchung, ohne dass an irgend einer 
Stelle des Hypoglossuskernes eine merkliche Veränderung ge- 
funden werden konnte 7 

Da eine continuirliche Schnittreihe durch die ganze Medulla 
oblongata beabsichtigt war, konnten keine Zellfárbungen nach 
Nissl vorgenommen werden. Allein es wären wohl schon 
gróbere Veränderungen zu erwarten gewesen, welche auch 
bei den meist übliehen Fürbemethoden (Carmin, Alaunhüma- 
toxylin, Weigert-Pal) nicht übersehen werden Können. 

Es darf also ein nucleärer Process für die vorliegende 
Zungenatrophie nicht angenommen werden. Mit grósster Wahr- 
scheinlichkeit liegt hier eine Neuritis des peripheren Nervus 
hypoglossus vor; leider wurde der Stamm dieses Nerven bei 
der Obduction nicht herauspräparirt. Allein innerhalb der Zunge 
konnten grössere und kleinere Nervenstämmchen im Längs- und 
Querschnitt gefunden werden, deren Fasern zum Theile eine 
nicht sehr hochgradige, aber ganz unzweifelhafte Degeneration 
aufwiesen. 


1, A. Schiff. Ueber zwei Fälle von intramedullären Rückenmarkstumoren. 
Arbeit a. d. Inst. f. Anat. u. Physiol. d. Centralnervensystems, II. Heft. 

2) Als Curiosum und zum Beweise, wie vorsichtig man in der Beurtheilung 
pathologischer Veränderungen und ihrer wechselseitigen Beziehungen sein muss, 
móchte ich erwühnen, dass gleichzeitig im Laboratorium von einem anderen 
Herrn die Medulla oblongata eines angeblich normalen Individuums geschnitten 
wurde. In dieser fand sich in der medialen Hälfte eines Hypoglossuskernes eine 
sklerosirte Stelle, circa den halben Querschnitt des Kernes beanspruchend; ihre 
Làngenausdehnung dürfte etwa der queren gleich gewesen sein. 
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Zum richtigen Verstündniss dieser Form von Muskel- 
degeneration erscheint es zunüchst nothwendig, kurz auf den 
Bau der normalen Muskelfaser hinzuweisen. 

Jede quergestreifte Muskelfaser oder Muskelzelle ist zu- 
sammengesetzt aus einer Anzahl von Fibrillenbündeln oder 
Muskelsäulchen (Kölliker). Diese langen, quergestreiften 
Fibrillenbündel, welche die eigentliche contractile Substanz 
darstellen, sind eingebettet in das Sarkoplasma, dem Ueberreste 
des Protoplasma, aus welchem sich die Fibrillen differeneirt 
haben. Das Sarkoplasma umgibt auch die Muskelkerne. 

Im Leben, dem Stoffwechsel der Muskelfaser, spielt das 
Sarkoplasma die grösste Rolle. „Dem Sarkoplasma kommen die 
sonstigen Functionen des Zellleibes zu; die Ernährung, das 
Wachsthum, die Vermehrung, Neubildung nach Verletzungen. 
In dem Sarkoplasma endigt auch die Nervenfaser an einer 
bestimmten Stelle der Muskelfaser. Eine directe Verbindung der 
Nerven mit den Fibrillen, respective deren Abtheilungen ist 
wohl gesucht, aber nicht erwiesen worden. Es liegt daher sehr 
nahe, wie das auch mehrfach geschehen ist, das Sarkoplasma 
als Leiter des Nervenreizes anzusehen.” (Schiefferdecker, 
Morphologie des Muskelgewebes in „Gewebelehre’” von Schieffer- 
decker und Kossel. Braunschweig 1891, S. 136.) 

Es wäre also weit gefehlt, das Sarkoplasma als blosse 
Kittsubstanz, als todte Ausfüllungsmasse zu betrachten. 

In diesem Sarkoplasma finden sich häufig auffallend licht- 
brechende Körnchen reihenweise (also in Längsstreifen) ange- 
ordnet, interstitielle Körner. Kölliker!) bemerkt, dass sie alle 
Beachtung verdienen, weil sie es wahrscheinlich sind, welche 
sich in die dunklen (Fett?) Körnchen der Muskelfasern um- 
wandeln, die beim Menschen kaum je fehlen und auch bei ge- 
wissen Thieren (Winterfröschen, gewisse Muskeln von Fischen) 
typisch sind. Veränderungen im Stoffwechsel der Muskelfasern 
sollen sich zunächst in den interstitiellen Körnchen ausprägen 
(Knoll und Hauer)?); wir hätten also an ihnen das feinste 
Reagens für Ernährungsstörungen im Muskel. 


1) Kölliker. Handbuch der Gewebelehre. VI. Aufl. 1889, I. Bd., S. 362. 
رد‎ Knoll und Hauer. Ueber das Verhalten der protoplasmaarmen und 
protoplasmareiehen Muskelfasern. Nitzungher. d. k. Akad. zu Wien, CT. Bd. 
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Den besten Beweis liefern uns die Muskeln von Winter- 
fröschen. Wie ich mich an Präparaten von Prof. Schaffer über- 
zeugte, die auch mit Ueberosmiumsáure behandelt worden waren, 
finden sich in den Muskeln der Winterfrósche in Folge der 
mangelhaften Ernührung, gewissermassen einer physiologischen 
Atrophie, vielfach Muskelfasern, welche den oben beschriebenen 
degenerirten Muskelfasern aus der Zunge vollkommen gleichen. 

Das Auftreten solcher Reihen von Fettkörnchen in dem 
interfibrillàren Sarkoplasma ist also als Ausdruck einer tief- 
greifenden Ernührungsstórung anzusehen. Bei chronischen, die 
Ernährung des ganzen Organismus schüdigenden Krankheiten 
schwinden die Interfibrillärkörnchen, nachdem sie vorher wahr- 
Scheinlich in die leicht resorbirbare Form von Fettkórnchen 
überführt worden sind, zum grossen Theile; bei fieberhaften In- 
fectionskrankheiten, die rasch zum Tode führen, sollen die Kórn- 
chen durchwegs in Fett umgewandelt erscheinen. !) 

In gleicher Weise nun finden wir auch in der atrophischen 
Zunge eine fettige Umwandlung der Interfibrillärkörner wieder; 
sie weisen auf einen Ernährungsdefect hin, der aber in dem 
vorliegenden Falle neurotischen Ursprunges sein dürfte. 

Kurz erwähnen will ich nur, dass ich die beiden Hälften 
der Zunge auch nach anderen Methoden untersucht habe, ohne 
aber bemerkenswerthe Resultate zu erzielen. Namentlich war 
ich nicht in der Lage, bezüglich der Anzahl, Form, Grösse und 
Lagerung der Kerne einen Unterschied zwischen beiden Zungen- 
hälften oder überhaupt etwas deutlich pathologisches aufzufinden. 

Schaffer”) macht übrigens darauf aufmerksam, dass ähn- 
liche Verhältnisse, wie die oben beschriebenen, auch an 
normalen Muskeln vorkommen können. Er betont, dass Stoft- 
wechselschwankungen jeder Art sich gerade in der quer- 
gestreiften Musculatur leicht ausprägen werden, und dass hier 
die Grenze zwischen Norm und Pathologischem schwer zu 
ziehen ist. „Wie schon Kölliker betont hat, ist in vielen 
Muskeln das Vorkommen von interstitiellen Körnchen ein massen- 
haftes und erscheinen dieselben in manchen Muskeln, die nicht 
die geringste Störung ihrer Function zeigten und makroskopisch 
nu J. Schaffer. Beiträge zur Histologie und Histogenese der quer- 


gestreiften Muskelfasern. Sitzb. d. k. Akad. zu Wien, CII. Bd. 1893. 
» l. c. pag. 40. 
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als vollkommen normal gelten mussten, in feinste oder auch gróbere 
Fetttrépfchen umgewandelt." Selbstverstándlich kann es sich bei 
unserem Präparate nicht mehr um einen im Rahmen des Normalen 
bleibenden Process handeln. Einerseits war ja schon makro- 
skopisch die Atrophie eine sehr bedeutende, andererseits betraf 
die Veränderung einen viel zu grossen Antheil der Muskelfasern. 

Es sollen namentlich die sogenannten „trüben Muskelfasern’ 
im Gegensatze zu den ,hellen" sich durch Reichthum an Proto- 
plasma, demnach also auch durch viele Interfibrillärkörnchen 
auszeichnen. Diese trüben Muskelfasern werden daher in Folge 
ihrer histologischen Beschaffenheit die früher beschriebene 
Fettkórnchendegeneration zunächst, wenn nicht ausschliesslich 
aufweisen. Ob in der tabetischen, atrophischen Zunge, welche 
ich hier beschrieben habe, gerade die trüben Fasern sich ver- 
ändert haben, kann ich nicht angeben. Es ist mir auch das 
Verhältniss der trüben Fasern zu den hellen in der Zunge nicht 
bekannt. Bei den von mir in Anwendung gebrachten Unter- 
suchungsmethoden lässt sich eine solche Unterscheidung nicht 
durchführen und Schaffer, der eine grosse Anzahl verschiedener 
Muskeln vom Menschen daraufhin untersucht hat, macht leider 
keine Angaben über die Zunge. 

Mit Rücksicht darauf, dass die von mir geschilderten 
Degenerationsvorgänge in den Muskeln zwar keineswegs neu, 
aber dennoch, wie ich annehmen darf, nicht genügend bekannt 
sind, möchte ich es für gerathen halten den Vorschlag Münzer's !) 
zu beachten und in all den Fällen, in denen eine Schädigung 
der Musculatur vorausgesetzt werden darf, auch die Osmium- 
säure — am besten in der Marchi’schen Methode — zur 
Untersuchung mit heranzuziehen. 

Es ist auch bereits gelungen, beim Hunde ähnliche, zu 
tieferen Destructionen anwachsende Veränderungen an Muskeln 
zu finden, welche in Folge von Compression der Nervenwurzeln 
atrophirten. Herr Adjunct Dexler?) hat seine Befunde in aus- 
führlicher Weise in diesem Hefte niedergelegt. 





1) In der früher erwähnten Arbeit Münzer's über Dystrophia musculorum 
progressive zeichnet er (Fig. 6) eine degenerirende Muskelfaser, in welcher eine 
Andeutung solcher schwarzer Kórnchenreihen bemerkt werden kann. 

2) H. Dexler. Beiträge zur Pathologie und pathologischen Anatomie der 
Compressionsmyelitis beim Hunde. (Dieses Heft.) 
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Es scheint mir auch von Interesse, dieser Frage experimen- 
tell nachzugehen; namentlich würde es sich darum handeln zu 
entscheiden, ob für einen solchen Degenerationsvorgang die 
fehlende Innervation überhaupt verantwortlich gemacht werden 
darf, oder ob sie nicht nar als der Ausdruck eines mangelhaften 
Stoffwechsels anzusehen ist. Der Umstand, dass die letzten 
Nervenendigungen in dem Sarkoplasma zu suchen sind, kónnte 
vielleicht für die erstere Anschauung sprechen; doch kennen 
wir andere Thatsachen (Auftreten bei verschiedenen mit Er- 
nährungsstörungen einhergehenden Erkrankungen, ferner bei 
Winterfröschen u. a), welche uns wohl die letztgenannte Auf- 
fassung als die wahrscheinlichere erscheinen lassen. 

Aus welchem Grunde ich aber meinen Befund bereits ver- 
öffentliche, ohne diese und andere einschlägige Fragen beant- 
worten zu können, habe ich eingangs dieser kurzen Mittheilung 
gerechtfertigt. 


Bemerkungen zur tabischen Hinterwurzelerkrankung. 
Von 
Prof. H. Obersteiner. 
(Mit fünf Abbildungen.) 


Im zweiten Hefte dieser Sammlung habe ich in Gemein- 
schaft mit Herrn Doc. Dr. E. Redlich mitgetheilt,') zu welchen 
Resultaten uns unsere Untersuchungen über die Pathogenese 
der tabischen Rückenmarkserkrankung geführt haben. Wir haben 
unsere kurze Arbeit als vorlàufige Mittheilung bezeichnet, weil 
wir wohl einsahen, dass noch recht eingehende und mühevolle 
Nachforschungen nóthig sein werden, um die von uns vertretene 
Theorie in allen ihren Details auszuarbeiten und namentlich auch 
gerade jene Stellen derselben zu befestigen, an denen, als den 
schwáchsten, am leichtesten ein Angriff gegen sie unternommen 
werden könnte. 

Wir mussten ja erwarten, dass sich gegen unsere An- 
schauungsweise, als einer wesentlich neuen, manche Stimmen 
erheben werden; wir haben darauf gewartet, dass sie nicht 
einfach von der Mehrzahl der Fachcollegen acceptirt wird, son- 
dern dass alle die Einwände, die dieser oder jener der Forscher 
dagegen vorbringen zu müssen glaubt, uns zur Kenntniss kommen 
werden; wir hofften dann in der Lage zu sein, diese Einwände 
widerlegen, etwaige Missverständnisse aufklären und damit ge- 
rade die von uns vertretene Theorie stárken zu kónnen. 


1) Obersteiner und Redlich. Ueber Wesen uud Pathogenese der 
tabischen Hinterstrangsdegeneration. Diese Arbeiten, Il, 1894. 
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Der Erfolg, den die Auseinandersetzung unserer An- 
schauung bisher errungen hat, darf uns, glaube ich, befrie- 
digen. Nicht nur, dass sie von mancher Seite ein zustimmendes 
Urtheil erfahren hat, dieselbe wurde auch — und das ist nicht 
zu unterschätzen — von Seite der Gegner nicht todtge- 
schwiegen. 

Jede neue Theorie muss sich erst langsam ihre Stellung 
erkämpfen, und um der unserigen dabei behilflich zu sein, er- 
greife ich in dieser Angelegenheit wieder das Wort. 

Nur mit wenigen Worten sei unsere Auffassung von der 
tabischen Rückenmarkserkrankung recapitulirt: 

Jede hintere Wurzel lässt an der Stelle ihres Durch- 
trittes durch die Pia spinalis eine deutliche Einschnürung 
erkennen. 

Die Verkleinerung des Wurzelquerschnittes an dieser 
Stelle kommt auf Kosten der Markscheide zu Stande, welche 
hier mehr oder minder stark reducirt erscheint, manchmal so 
weit, dass an Präparaten, welche nach Pal gefärbt wurden, 
ein helles, meist halbmondförmig gekrümmtes Band sichtbar 
wird. Es ist also hier der Axencylinder der schützenden Mark- 
hülle mehr oder minder, gelegentlich selbst ganz, beraubt, 
daher auch äusseren mechanischen Schädigungen mehr ausgesetzt. 
— Ausserdem findet sich neben oder unterhalb jeder hinteren 
Wurzel, gewissermassen zwischen sie und das HRückenmark 
eingezwängt, meist ein querverlaufendes Gefäs. — Da in 
unserer ersten Publication für dieses Verhalten der hinteren 
Wurzel am Rückenmarksquerschnitt keine Abbildung ge- 
geben wurde, füge ich hier (Fig. 1) eine solche an. Uebrigens 
verlangt diese Einschnürungsstelle noch eingehendere histo- 
logische Untersuchungen, als wir sie bisher gegeben haben. 
Namentlich wäre es wichtig, die Pia mater und die gliöse 
Rindenschichte des Rückenmarkes an dieser Stelle genauer zu 
studiren. Ich habe ein Nigrosinprüparat für die Abbildung 
gewählt, welches nur dazu dienen soll, die gröberen anatomischen 
Verhältnisse wiederzugeben. 

Man kann sich ferner häufig davon überzeugen, dass 
namentiich an der hinteren Peripherie tabischer Rückenmarke 
eine chronische Bindegewebshyperplasie der Meningen besteht, 
die oft noch von frischeren entzündlichen Zellinfiltrationen be- 
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Besonderen Werth hatten wir auf die ätiologischen Be- 
. Ziehungen der Tabes zur Syphilis, zur Arteriosclerose u. s. w. 
gelegt und gerade darin eine wichtige Stütze unserer Anschauung 
gefunden. — Selbst therapeutische Erfahrungen konnten wir zu 
unseren Gunsten heranziehen. 

Gegen diese Auffassung wurden nun mancherleı Bedenken 
laut, und es erscheint mir daher am Platze, auf einige derselben 
hier kurz einzugehen, weil ieh ja hoffen darf, dass eben durch 
eine sachgemässe Discussion die Frage zur Klärung kommen wird. 

Dagegen freilich ist schwer etwas einzuwenden, wenn 
Manche unsere Auffassung einfach damit abthun, dasssie sagen, 
sie seien durch sie nicht befriedigt oder sie passe ihnen nicht. 
Da dürfen wir wohl schon eine etwas gründlichere Widerlegung 
beanspruchen. 

Hingegen will ich mich mit einer Reihe von Autoren 
auseinandersetzen, die es der Mühe werth gefunden haben, die 
Gründe klar darzulegen, die ihnen Zweifel in die Richtigkeit 
unserer Anschauungen erweckt haben. — So greife ich zunächst 
die Arbeit Borgherini’s') heraus. Vor allem thut er sehr recht 
daran,darauf hinzuweisen, dass die spinale Affection nur einen Theil, 
wennauch vielleicht den wichtigsten dieser Krankheit darstellt. Wir 
haben dies, wie ja Borgherini auch anführt, wohl bedacht, 
speciell darauf hingewiesen und unsere Arbeit daher auch „über 
Wesen und Pathogenese der tabischen Hinterstrangsdegene- 
ration” (nicht der „Tabes dorsalis”) überschrieben. Am 
meisten zweifelhaft scheint ihm — und ausser ihm noch manchem 
anderen Autor — das constante Vorkommen der spinalen 
Meningitis, durch welche die beschriebene Umschnürung der 
Nervenwurzeln stattfinden soll. — Nun, auch für diesen Punkt 
werde ich alsbald die Aufklärung geben. — B. gibt, wie 
dies wohl jeder unbefangene Beobachter thun muss, für eine 
nicht geringe Anzahl von Tabesfällen das Vorhandensein einer 
spinalen Meningitis zu; in einer anderen Reihe kann er sich 
davon nicht überzeugen. 

Da muss ich aber darauf hinweisen, dass wir die athero- 
matöse Verdickung der Piagefässe neben den Wurzeln als wei- 
teren comprimirenden Factor angeführt haben, welcher von einem 


1) Borgherini. Ueber die Aetiologie und Pathogenese der Tabes dorsalis. 
Klin. Zeit- und Streitfragen, Wien ۰ 
Lin 
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meningitischen Processe ganz unabhängig sein kann (daher das 
so häufige Zusammentreffen von Tabes mit Atheromatose). Ferner 
glaube ich, dass wir vielleicht den Ausdruck Meningitis nicht 
ganz glücklich gewählt haben, indem darunter leicht eine typische 
purulente Meningitis verstanden sein kann. Wir dachten uns 
überhaupt einen in der Pia spinalis ablaufenden Reizzustand, 
der in seinem weiteren Verlaufe zur Schrumpfung, zur Retraction 
führt; und da war wieder der Hinweis auf die Syphilis von 
Werth, die ja bekanntlich in verschiedenen Organen (z. B. die 
gelappte Leber) zur narbigen Schrumpfung des Bindegewebes 
führt. Genau derselbe Process, der in dem einen Falle die 
gelappte Leber erzeugt, kann, wenn er sich am Rückenmarke 
localisirt, in dem einzigen hier vorhandenen Bindegewebe, der 
Pia mater, zur Retraction führen. Vorausgesetzt nun, dass die 
primäre Wucherung nur eine geringe, die Schrumpfung aber 
eine hochgradigere war, ist es ganz gut möglich, dass wir eine 
auffallende Veründerung an der Pia mater überhaupt nicht 
bemerken kónnen, obwohl eine solche stattgefunden hat. Eine 
stärkere Verdickung, wie sie Borgherini (l. c. pag. 334) erwartet, 
muss daher meines Erachtens nicht immer vorhanden sein. — 
Ich brauche nicht erst zu betonen, dass ich mich der Auf- 
fassung Borgherini's vollkommen anschliesse, wenn er jene 
Tabesfälle, in denen auch der Seitenstrang degenerirt ist, als 
pseudosystematische Erkrankung (wenigstens in vielen Fällen) 
auf eine chronische Meningitis zurückführt, die ihren Ausgangs- 
punkt allerdings, wie fast immer, von den hinteren Partien des 
Rückenmarkes nimmt, sich aber dann um die ganze Peripherie 
des Rückenmarkes herum ausbreitet. 

Nebenbei will ich nur erwähnen, dass Borgherini ganz 
im Einklange mit unseren Untersuchungen, die Alterationen an 
den Spinalganglien, wenn überhaupt vorhanden, nicht für genü- 
gend hált, um die hochgradige Degeneration der hinteren Wur- 
zeln in ihrem intraspinalen Verlaufe zu ۰ 

Aber auch aus den Darlegungen von Oppenheim!) geht eher 
hervor, dass die Zellen der Spinalganglien nicht primär erkranken. 
Allerdings nimmt er an, dass das syphilitische Gift mittelst der 
Spinalganglien auf die daselbst entspringenden sensiblen Nerven 


1) Oppenheim. Zur pathol. Anatomie der Tabes dorsalis. Berl. kl. 
Woehenschr. 1894, pag. 689. 
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einwirke, ohne dass die Zelle selbst eine erkennbare Ver- 
ünderung aufweise. Seitdem wir aber wissen, dass das Waller- 
sche Gesetz in seiner ursprünglichen starren Fassung nicht 
richtig ist, dass vielmehr nicht nur der von der Ursprungszelle 
abgetrennte Theil einer durchschnittenen Nervenfaser degenerirt, 
sondern dass sich auch in dem sogenannten centralen Stumpfe 
Veränderungen zeigen (allerdings geringgradiger und später 
als in jenem), seitdem wir also über diese wichtige Erfahrung 
verfügen, wird auch unsere mechanische Theorie von der Ein- 
schnürung der hinteren Wurzeln uns die vorliegenden Be- 
funde am einfachsten erklären. Wir begreifen dann, dass 
zuerst der intraspinale Theil der hinteren Wurzel degenerirt, 
dass später aber auch das Wurzelstück bis zum Ganglion 
hin zugrunde geht, während dieses selbst und der an seinem 
peripheren Pole austretende sensible Nerv lange Zeit nahezu 
intact erscheinen können und nur in sehr schweren Fällen 
auch auffallendere Veränderungen aufweisen; dieser Befund 
wäre aber unerklärlich, wenn die Zellen des Spinalganglions 
zuerst erkrankten. Einer eigenthümlichen Fernwirkung eines 
mehr oder minder hypothetischen Giftes, wie dies Oppenheim 
annimmt, stellen wir die positive Thatsache einer sichtbaren 
Ursache entgegen. Und wenn wir noch so skeptisch sein wollen, 
— wenigstens in einer sehr beträchtlichen Anzahl von Fällen 
ist eine deutliche Veränderung an den Meningen, in vielen 
sogar eine ausgesprochene Meningitis vorhanden, die mit Mark- 
verlust verbundene Einschnürung der normalen hinteren Wurzeln 
kann ja von jedermann leicht gesehen werden, während die Ein- 
wirkung von Toxinen (Syphilis oder andere) hier immer noch un- 
bewiesen bleibt. 

Ich zweifle übrigens nicht daran, dass auch Marie, der 
vielleicht am intensivsten die Ansicht von dem cellulären Aus- 
gangspunkte der tabischen Degeneration vertritt, diese allerdings 
verlockend scheinende Auffassung aufgeben wird; gerade er hat 
durch seine ungemein scharfe und sichere, auf klar demonstrir- 
bare Facten gestützte Beobachtung und durch keine Voreinge- 
nommenheit getrübte Beurtheilung der Verhältnisse unseren 
Kenntnissen in der Neuropathologie schon so viele wichtige 
Dienste erwiesen. Auch ihm werden vielleicht einmal die De- 
generationen an den Spinalganglien nicht mehr genügen. 
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Marie!) hat jüngst, um das verschiedene Verhalten der 
hinteren Wurzeln in ihrem intra- und extramedullären Verlaufe 
zu erklüren, und von der Anschauung ausgehend, dass deutliche 
meningeale Veründerungen auch fehlen kónnen, eine geistreiche 
Theorie aufgestellt, die den modernen Anschauungen über 
den intramedullären Verlauf der hinteren Wurzeln Rechnung 
trägt. 

Seine Erklärung ist folgende: 

Jeder Axencylinder (der hinteren Wurzeln) ist aus einer 
grossen Anzahl von Primitivfibrillen zusammengesetzt. Im intra- 
medullären Verlaufe der hinteren Wurzeln spalten sich fort- 
während aus nur wenigen Fibrillen bestehende Seitenäste (die 
Collateralen) ab. Da das Erhaltensein der Markscheide an die 
Integrität des Axencylinders gebunden erscheint, wird es be- 
greiflich, dass die bloss wenige Fibrillen enthaltenden Collateralen, 
wenn jene durch Ausfall des trophischen Einflusses der Zelle 
zugrunde gegangen sind, auch ihr Mark verlieren. In dem 
fibrillenreichen Hauptstamme kann aber leicht eine solche 
Anzahl von Fibrillen (die vielleicht auch einen anderen Ur- 
sprung haben) erhalten bleiben, welche genügt, um die Mark- 
scheide vor der Degeneration zu schützen; es handle sich also 
einfach um eine „degeneration collatérale". 

Mit Rücksicht auf diese Hypothese móchte ich Folgendes 
bemerken: Wenn wir uns die Collateralen des im Hinterstrange 
aufsteigenden Astes der hinteren Wurzeln beim Embryo an- 
sehen, so sind dieselben häufig nicht viel feiner als der Haupt- 
stamm und dieser selbst wird nach Abgabe einer Anzahl von 
Collateralen keineswegs in entsprechender Weise ۰ 
Es ist mir daher mindestens zweifelhaft, ob die Collateralen 
einfach durch eine Abspaltung von Primitivfibrillen zu Stande 
kommen, so wie dies etwa bei einer dichotomischen Theilung an- 
genommen werden darf. — Ausserdem móchte ich davor warnen, 
die am Embryo zu sehenden Verhältnisse ohneweiters in ihrer 
(xesammtheit auf den Erwachsenen zu übertragen. 

Uebrigens glaube ich, dass in der Tabes der gesammte 
intramedulläre Theil der Hinterwurzeln degenerirt und nicht 


۱( Marie. Sur l'ineongruence entre les lésions des fibres radic. intra- 
ınedullaires et les lésions des troncs des racines. Bull. et Mem. de la Soc. ۰ 
des hop. de Paris, 30 Juli 1894. 
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bloss — wenn wir selbst ein ähnliches Verhalten wie beim 
Embryo acceptiren — die Collateralen. 


Einmal angenommen, dass die tabische Rückenmarksläsion 
— wenigstens zunächst, abgesehen von späteren, consecutiven 
Veränderungen — auf eine Läsion der hinteren Wurzeln be- 
zogen werden muss, ferner in Kenntniss der Thatsache, dass 
die Spinalganglien, auf die sich ja unser Verdacht zuerst lenken 
muss, zu wenig verändert sind, um die Degeneration erklären zu 
können, musste sich die Aufmerksamkeit dem Gebiete zwischen 
Ganglion und Hinterstrang zuwenden. Daher war es nicht zu 
wundern, dass bald nach unserer Mittheilung eine Arbeit von 
Nageotte!) publicirt wurde, in welcher er einen ganz ähnlichen 
Gedankengang verfolgt. — Ja, so sehr rückt Nageotte an uns 
heran, dass er ebenfalls eine Einschnürung der hinteren Wurzeln 
durch einen Process, den man entzündlich nennen kann, für die 
Hinterstrangsdegeneration verantwortlich macht, nur liege der 
Angriffspunkt der umschnürenden Gewalt nicht an der Durch- 
trittsstelle durch die Pia mater, sondern beim Passiren der 
äusseren Riickenmarkshaute. 

Zuerst will ich mich mit den Gründen befassen, die 
Nageotte gegen unsere Localisation vorbringt und erst dann 
auf eine Kritik seiner Resultate eingehen. Er sagt: Les differences 
d'intensité que l'on a signalées entre les lésions des racines et 
celles des cordons ne sont, en effet, pas assez considérables 
pour permettre de supposer que les fibres radiculaires ne sont 
attaquées qu'au voisinage de la moelle, et ces faits peuvent 
recevoir d'autres interprétations. — D'autre part, la méningite 
postérieure est variable dans le tabes et se rencontre dans de 
cas de syphilis médullaire qui ne se compliquent pas de tabes. — 
Nous avons donc continué a cherchez plus loins de la 
moelle. 

Ich hebe absichtlich diesen letzten Satz hervor, um zu 
zeigen, dass auch Nageotte nicht anders kann, als auf dem- 
selben Wege zu wandeln wie wir. 


') J. Nageotte. La lésion primitive du tabes. Bull. de la Soe. 
anat. 1894. 
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Er leugnet auch nicht, dass die Degeneration im extra- 
medullären Theile der hinteren Wurzel schwächer sein kann als 
im intramedullären, eine Thatsache, die übrigens von Borghe- 
rini!) Marie, Minor (persónl Mittheilung) u. A. bestätigt 
wurde. Nur genügt ihm diese Differenz nicht, und er glaubt, 
sie liesse sich auch aus anderen Ursachen erklären, ohne diese 
Ursachen anzuführen. 

Was den zweiten Punkt betrifft, den Nageotte gegen 
uns ins Treffen führt, dass nämlich syphilitische Meningitis auch 
ohne Tabes vorhanden sein kann, so wil ich dem gegenüber 
abermals darauf aufmerksam machen, dass es ja nicht so sehr 
die eigentliche Meningitis ist, welche die Wurzel umschnürt, 
sondern vielmehr die consecutive Retraction;und da kann einmal 
eine recht hochgradige purulente Meningitis von sehr geringen 
Retractionserscheinungen gefolgt sein, während in einem anderen 
Falle der Schrumpfungsprocess gegenüber dem Reizzustande inden : 
Meningen auffallend überwiegt. Ferner käme auch die Localisa- 
tion der meningealen Veränderung in Betracht. Uebrigens muss 
ich auch hier wieder den Factor der arteriosclerotischen Ge- 
fássveránderungen bei der Compression der hinteren Wurzeln 
betonen. 

Wohin gelangt nun Nageotte auf seiner Wanderung vom 
Rückenmarke weiter peripherwärts? 

Er findet einen zweiten Engpass, den die Wurzeln (hintere 
und vordere bereits nebeneinander) passiren müssen, nämlich 
die Stelle, wo Adventitia und Dura sich trichterfórmig enge an 
das Wurzelpaar anschmiegen und nunmehr (zunächst einmal 
bis zum Spinalganglien hin) dasselbe einscheiden. In dieser 
Gegend findet er bei Tabes eine Perineuritis mit Kernwucherung 
und consecutiver Sclerose. Es kommt dadurch zu einer ring- 
förmigen Umschnürung der Wurzeln, wodurch dieselben in hohem 
Grade geschädigt werden, und zwar namentlich die hinteren, 
„sans produire de dégénérescence appréciable des éléments nobles" 
in den allerdings auch mitergriffenen vorderen Wurzeln. — Es 
ist also ein rein interstitieller Process; die allenfalls vorhandenen 
geringfügigen Veränderungen an den Spinalganglien sind lediglich 
als recurrirende anzusehen. 


— n 
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Es ist mir gelungen, Práparate zu erhalten, an denen die 
Wurzeln im grössten Theile ihres Verlaufes vom Ganglion bis 
zum Eintritte in die Arachnoidalhóhle zu verfolgen waren. 

Weder an den normalen Wurzeln noch an den tabisch 
erkrankten machte sich die Nageotte'sche Stelle bemerkbar; 
hier sollte die Perineuritis „soit par compression, soit par iritation, 
soit des deux manières à la fois" eingreifen und die Wurzel- 
fasern zerstóren. Die beigegebene Abbildung (Fig. 3) zeigt ein 
kurzes Stück dieses Wurzelverlaufes von dem mittleren Tabes- 
falle. Die vordere Wurzel, anscheinend intact, lässt lediglich 
gesunde, schwarze Nervenfasern erkennen, in der hinteren 
Wurzel ist die grósste Mehrzahl der Nervenfasern zugrunde 
gegangen, einzelne wohlerhaltene sind aber in allen Bündeln 
zu sehen. Dieses Verhalten zeigen die Wurzeln bis an das 
Ganglion einerseits, dasselbe Verhalten bleibt bestehen bis in 
den Adventitialraum und wohl auch bis an die Pia. 

Gegen die Anschauung Nageotte's, dass die tabische 
Wurzel- und Rückenmarkserkrankung in erster Linie durch 
eine perineuritische und interfasciculäre Wucherung und Com- 
pression einige Millimeter centralwürts vom  Spinalganglion 
bedingt sei, spricht dieser Befund an Längsschnitten. — Ferner 
mache ich darauf aufmerksam, dass in alten Füllen die hintere 
Wurzel nur mehr zwei Drittel des Perineuralraumes erfüllt (vgl. 
besonders Fig. 5), also gewiss von den verdickten Membranen 
nicht mehr comprimirt werden kann, so dass der Ausgangs- 
punkt der Degeneration anderweitig gesucht werden muss; 
weiterhin erinnere ich daran, dass die vorderen Wurzeln lange 
Zeit nahezu intact bleiben, niemals aber arg geschádigt werden, 
obwohl sie dem gleichen verderblichen Einflusse ausgesetzt sind, 
wie die vorderen. Die grössere Stärke der vorderen Wurzelfasern 
kann nicht genügen, sie um so viel resistenter zu machen. 

Diese Schwierigkeiten verschwinden aber, wenn wir den 
Ausgangspunkt der Compression an der Eintrittsstelle der hin- 
teren Wurzeln ins Rückenmark suchen. Hier besteht schon 
unter normalen Verhältnissen an den hinteren Wurzeln eine 
mächtige (oft bis zum gänzlichen Markverlust führende) Ein- 
schnürung, während eine solche an den vorderen Wurzeln fehlt 
oder in viel geringerem Grade vorhanden ist. — Ferner wissen 
wir, dass Reizzustände der Pia spinalis vorzüglich die hintere 
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der tabischen Wurzeldegeneration bloss eine secundäre, unter- 
stützende Bedeutung zu. 


a+ — — a ~ — — —— 


Ich wende mich schliesslich zu den Bedenken, die ein 
anderer Autor, C. Mayer, in einem sehr lesenswerthen Artikel 
über die pathologische Anatomie der Rückenmarkshinterstránge!) 
erhebt. 

Er meint, dass die Theorie von einer Umschnürung der 
hinteren Wurzeln nicht im Stande wäre, „den electiven Charakter 
des Krankheitstypus in einer Anzahl von Beobachtungen zu er- 
kláren (geringe Betheilung der H. m. W. Z. des Hals- und 
Lendenmarkes, eines Saumes an der Innenseite des hinteren 
Abschnittes der Hinterhörner, gelegentliche, ausschliessliche 
Erkrankung kurzläufiger Wurzelantheile). Auch die relative 
Geringfügigkeit des meningitischen Processes im Vergleiche 
zum deletären Charakter der tabischen Hinterstrangsverän- 
derungen kommt ihm bedenklich vor. 

Hinsichtlich des ersten Punktes — den von ihm hervor- 
gehobenen electiven Charakter der Degeneration — möchte 
ich, ohne mich auf diese Frage selbst näher, einzulassen, was 
mir hier nicht am Platze scheint, erwidern, dass sich derselbe 
gerade der Umschnürungstheorie besonders leicht anpassen liesse; 
es ist ja doch ganz gut möglich, dass einzelne Faserabschnitte 
der hinteren Wurzel durch ihre topographische Lage — etwa 
beispielsweise die peripher gelegenen — unter der compri- 
mirenden Wirkung der sich retrahirenden Pia mater zuerst und 
am meisten leiden werden. 

Bezüglich des zweiten Einwandes, den ich schon wieder- 
holt gestreift habe, kommt uns Mayer auf halbem Wege ent- 
gegen, denn er sagt: 

„Auch in unseren (Mayer’s) Fällen wurden, so wie von 
anderen Autoren (vgl. Fürstner), Veränderungen der zarten 
Häute in Form von Trübung, Verdickung derselben, Verwachsung 
von Pia mater und Arachnoidea gefunden, die ihre grösste 
Intensität im unteren Dorsal- und oberen Lumbalmark erreichten, 
und sich, so weit sich dies makroskopisch beurtheilen lässt, auf 
die hintere Rückenmarksperipherie beschränkten.” 


I) €. Mayer: Jahrb. f. Psych. XIII. Bd. 
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Als aufmerksamer und gewissenhafter Beobachter muss 
also auch Mayer meningeale Veränderungen gerade an den 
kritischen Stellen zugeben, nur scheinen sie ihm nicht stark 
genug. Dazu hätte ich wieder zu bemerken, dass es wohl nicht 
so sehr die Intensität des meningealen (oder meningitischen) 
Processes ist, welche hier in Betracht kommt. Namentlich die 
schwielige Retraction des Bindegewebes wird von deletärem 
Einflusse auf die Nervenfasern sein, und diese kann ja, wie ich 
bereits erwähnt habe, unter Umständen nur schwer erkennbar 
sein. Damit erklärt es sich aber auch wohl zur Genüge, weshalb 
es (wie Mayer schliesslich hervorhebt) geschehen kann, dass 
selbst bei schweren meningitischen Processen die Veränderungen 
in dem intramedullären Theile der hinteren Wurzeln verhältniss- 
mässig gering bleiben können. 


Ich möchte den Gegenstand nicht verlassen, ohne einer 
geistvollen Hypothese Edinger’s') Erwähnung gethan zu haben; 
in eine eigentliche Kritik derselben will ich hier nicht eingehen. 
Das Neue dieser Theorie liegt vorzüglich in der Einführung des 
functionellen Momentes in die Erklürung gewisser krankhafter 
Vorgänge im Nervensystem, und ich kann nicht genug entschieden 
betonen, wie nothwendig es ist, bei der Beurtheilung der 
meisten Nervenkrankheiten, diesem Momente neben dem rein 
anatomischen, das uns mitunter ganz im Stiche lässt, Rechnung 
zu tragen. 

Das Functioniren eines Organes ist mit einem Stoffverbrauch 
in demselben verbunden, der Ersatz verlangt; ist letzterer nicht 
hinreichend, so kommt es zu einer Abnützung des Organes. In 
all den Fällen also, wo dieser Stoffersatz durch Circulations- 
stórungen (im weitesten Sinne des Wortes) behindert ist, werden 
jene Organe oder Organtheile am meisten leiden müssen, in 
denen der regste Stoffwechsel in Folge lebhaften, anhaltenden 
Functionirens vorhanden ist. Edinger führt nun aus, dass die 
Mehrzahl der tabischen Symptome ihre befriedigende Erklürung 
findet, wenn man sich auf den Boden der Functionshypothese 
stellt; bei der Tabes sollen gerade solche Fasergebiete leiden, 

') Edinger. Kine neue Theorie über die Ursachen einiger Nervenkrank- 
heiten. Samml. klin. Vorträge 1804. 
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an 'welche die hóchsten functionellen Anforderungen gestellt 
werden. — Der Autor hat die Frage von einer ganz anderen 
Seite her in Angriff genommen als wir, es ist aber klar, dass 
zwischen seiner und unserer Theorie, eben auch wegen der 
Verschiedenheit des Standpunktes, nicht nur kein principieller 
Widerstreit besteht, sondern dass beide, wenigstens in vielen Punk- 
ten sich sehr gut vereinigen lassen, sich gegenseitig ۰ 


ich darf mich nun kurz fassen. Das eigenthümliche Ver- 
halten der hinteren Wurzeln an ihrer Eintrittsstelle ins Rücken- 
mark kann wohl niemand leugnen. — Diese Einschnürung wurde 
allerdings, trotz ihrer Klarheit und Stärke, häufig übersehen, 
doch war sie mir mit ihren individuellen Verschiedenheiten 
lange Zeit bekannt, ohne dass ich im Stande gewesen 
würe, ihre pathologische Bedeutung richtig zu würdigen. Erst 
als mir durch die unter meinen Augen entstandene Arbeit 
Redlich’s') die Beziehungen der tabischen Riickenmarks- 
affection zu den hinteren Wurzeln immer klarer wurde, musste 
auch die vernachlássigte „Einschnürung” ihren Werth gewinnen. 

Die Práexistenz einer solchen Einschnürung, welche natur- 
gemüss eine Stelle darstellt, an welcher die hinteren Wurzeln 
gegen schädigende Einflüsse am wenigsten widerstandsfähig 
sind, darf ich als nicht bestreitbar und nicht bestritten an- 
nehmen. Ferner finde ich erfreulich viele Bestätigungen für die 
Thatsache, dass man nicht selten bei der Tabes die hintere 
Wurzel weniger intensiv erkrankt findet, als deren intra- 
medulláre Fortsetzungen. 

Es bleibt also nur zu entscheiden, wie dies letztere Ver- 
halten zu erklüren ist. Die von uns supponirte Compression der 
hinteren Wurzeln an ihrer schwüchsten Stelle durch narbige 
Retraction des Bindegewebes stösst wohl am meisten auf 
Widerspruch, denn zwar in sehr vielen, aber nicht in allen 
Fällen von Tabes finden sich genügend sichtliche Verände- 
rungen an den Meningen. Für diese anderen Fälle glaube ich 
aber, abgesehen von der etwaigen comprimirenden Arterio- 


') Redlieh. Die hinteren Wurzeln des Rückenmarkes und die pathologische 
Anatomie der Tabes dorsalis. Diese Arbeiten I. Heft 1892. 
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sclerose, eine einfache Schrumpfung des pialen Bindegewebes, die 
allerdings unter dem Mikroskop kaum mehr erkannt werden 
kann, annehmen zu dürfen. Vor allem dürften aber in solchen 
Fällen häufig auch Lüngsschnitte in der von uns seinerzeit ange- 
gebenen Richtung (diese Arbeiten pag. 160) weitaus klarere Bilder 
ergeben als die gewohnten Querschnitte. Auch ist es doch gewiss 
kein blosser Zufall, dass Reizzustánde an den inneren Meningen des 
Rückenmarkes gerade dort am háufigsten und ausgesprochensteu 
auftreten (dorsale Seite des Lenden- und unteren Brustmarkes), 
wo wir auch in der Tabes die ersten und ófter auch einzigen 
Wurzelerkrankungen antreffen. 

Uebrigens habe ich mit diesen aphoristischen Mitthei- 
lungen nichts weiter beabsichtigt, als einigen Einwänden, die 
gegen unsere Theorie erhoben wurden, zu begegnen und die 
Brücke zu bauen, auf denen ein Ausgleich der Anschauungen 
angebahnt werden kann. Hoffentlich werden wir in der Lage 
sein, in nicht langer Zeit auch mit neuen, positiven Thatsachen 
hervorzutreten. 


Obersteiner Arbeiten ۰ 1 4 
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